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La ecología comprende las relaciones entre los microorganismos y el ambiente. 
La cavidad bucal se considera un ambiente y sus propiedades influyen, en la composi-
ción y la actividad de los microorganismos que se encuentran en ella. El sitio donde los 
microorganismos crecen es el hábitat, los microrganismos que crecen y se desarrollan 
en un hábitat particular constituyen una comunidad microbiana, formada por especies 
individuales. La comunidad en su hábitat específico, junto con los elementos abióticos, 
con los cuales los microorganismos están asociados, constituyen un ecosistema.210
La cavidad oral es un ecosistema abierto y dinámico; expuesto a numerosos fac-
tores, que condicionan las características y la composición microbiana de los diversos 
ecosistemas primarios orales, los factores son:
 •  Variabilidad. Se refiere a que los ecosistemas presentan diferencias cualitati-
vas y cuantitativas entre sí. 
 •  Heterogeneidad. Se refiere a la gran diversidad de especies distintas que pue-
den aislarse en los diferentes ecosistemas.
 •  Cantidad. Debido al fácil acceso de los microorganismos a la cavidad oral, 
se comprende que su cantidad sea muy elevada; además están muy concentrados en un 
espacio relativamente pequeño. 
 •  Especificidad. Algunos microorganismos,tienen una tendencia especial a co-
lonizar determinadas superficies orales. 
La cavidad oral es un ecosistema que se encuentra compuesto en su gran mayo-
ría por bacterias; con una interacción dinámica, la cual varía de persona a persona e 
incluso en el mismo individuo, y hasta durante el día, pues los nutrientes y microorga-
nismos son introducidos y retirados en muchas ocasiones.
Con el fin de identificar los determinantes ecológicos claves que influyen en los pa-
trones de colonización, es necesario comprender ciertas características de la cavidad oral.
La boca está continuamente bañada por la saliva, manteniendo una temperatura de 35-36°C 
a un pH de 6,75-7,25, condiciones óptimas para el crecimiento de muchos microorganismos. 
La microbiota de la cavidad oral es muy variable y depende de varios factores, 
por ejemplo del lugar en que se la analice, pues varía mucho incluso en zonas muy 
próximas. Las superficies de la cavidad bucal están siendo constantemente coloniza-
das por microrganismos. La saliva influye profundamente en la ecología de la boca. 
Contiene componentes de la inmunidad innata y adquirida lo que le da la capacidad de 
inhibir directamente algunos microorganismos exógenos.236 Un mililitro de saliva pue-
de contener más de 100 millones de microrganismos y se ha llegado a identificar más 
de 700 especies bacterianas  consideradas en la actualidad como bacterias autóctonas 
en el ser humano.  Estos microorganismos autóctonos  constituyen una microbiota 
muy compleja la cual por sí misma no produce enfermedad mientras viva en equilibrio 
y balance con el hospedador. Sin embargo estas especies autóctonas, en relación al 
huésped, están entre la simbiosis (convivencia de dos organismos disimiles, donde am-
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bos se benefician) y la patogenicidad (donde uno de los organismos presenta daño). 236 
Los  estreptococos constituyen una parte esencial de la microflora oral, en los cultivos 
representan del 20 al 30 % del total de las bacterias. 210
Antes de los 6 meses la flora es aerobia, Gram positiva, con predominio de cocos y 
pocos requerimientos nutricionales. La aparición de los dientes influye radicalmente en la 
composición de la flora bucal por cuanto se hacen evidentes microambientes no existentes 
hasta el momento, como son los surcos (gingivales en donde hay ausencia de oxígeno), y 
las superficies lisas de los dientes Poco después del desarrollo de las piezas dentarias en el 
niño, se establecen varias especies  contribuyendo a la formación del biofilm.164
Las superficies dentales, a diferencia de los epitelios mucosos, no son descama-
bles y esta característica facilita la acumulación bacteriana. En la corona destacan, por 
su importancia ecológica, las zonas retentivas de las áreas de contacto con las encías, 
las superficies oclusales, donde se encuentra el sistema de surcos, fosas y fisuras,  y los 
espacios proximales o interproximales. De forma especial la corona dental, es un au-
téntico ecosistema primario de las superficies dentarias; en el curso de horas se recubre 
por la película adquirida y poco después ésta es colonizada por bacterias orales que ini-
cian la formación de placa o biofilm. Estos hechos son hasta cierto punto fisiológicos, 
pese a realizar una higiene cuidadosa, de ahí que tanto la película adquirida como la 
placa se consideran, al menos en sus comienzos, como ecosistemas primarios.
 I-1.2  MICROFLORA ORAL: STREPTOCOCOS
La mayor parte de los microorganismos de la cavidad oral son cocos y bacilos 
grampositivos y gramnegativos, aerobios, anaerobios facultativos y anaerobios estric-
tos, según el nicho ecológico que los albergue210.
Streptococcus del grupo Mutans  constituyen una bacteria Gram positiva, anaero-
bia facultativa64 que se encuentra normalmente en la cavidad bucal humana. Es acidófila 
porque vive en un medio con pH bajo, acidogénica por metabolizar los azúcares a ácidos 
y acidùricas por sintetizar ácidos a pesar de encontrarse en un medio de tales condi-
ciones.64 Metaboliza la sacarosa para producir polisacáridos: extracelulares (sustancia 
laxa que facilita su adhesión a las caras libres de las piezas dentarias) e intracelulares 
(metabolismo energético). Los Streptococcuss del grupo mutans son genéticamente he-
terogéneos y pueden ser subdivididos en distintos tipos, de acuerdo a sus estructuras 
antigénicas reconociéndose 8 serotipos, designados por letras de la A hasta la H.64
Los Streptococcus del grupo Mutans predominantes en la boca de la mayoría de los 
sujetos corresponden al St. Mutans, mientras que el St. Sobrinus aparece en menos individuos 
y en cantidades menores99,  estando en la mayoría de los casos asociado con el St. Mutans. 
El serotipo c es el más frecuente en la colonización inicial, 178 la cual se produce 
en función de características particulares de la saliva de cada individuo. 288
El St. Mutans es la especie más estrechamente vinculada con el inicio de la 
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caries dental.64 La cariogenicidad asociada al St. Sobrinus no está todavía muy clara: 
aunque algunos estudios no hallan valores especialmente elevados para esta especie, 
181-120 otros encuentran incluso mayor asociación de la prevalencia de caries y riesgo de 
futura patología con el St. Sobrinus que con el St. Mutans.286
I-1.3 FACTORES QUE ALTERAN LA COLONIZACIÓN Y EL DESA-
RROLLO DE LOS MICROORGANISMOS EN LA CAVIDAD ORAL.
Para colonizar al hospedador el microorganismo tiene que adherirse a los tejidos 
y multiplicarse en cantidad suficiente, resistiendo sus mecanismos de defensa. Para 
que se establezca la infección y se produzcan alteraciones fisiológicas, tienen que pe-
netrar (puerta de entrada) un cierto número de bacterias (dosis infecciosa) pues sino 
serían controladas por las defensas del hospedador antes de que se produzca el daño. 
La composición de la micro flora también depende de la capacidad de las bacterias de 
introducirse en la cavidad bucal, ser retenidas, desarrollarse y lograr sobrevivir en ella. 
La cantidad de microorganismos depende de su capacidad para colonizar al hospeda-
dor. Algunos autores afirman que aproximadamente el 95% de madres de niños colo-
nizados con St. Mutans tienen niveles mayores a 105 unidades formadoras de colonias 
(UFC) de la bacteria por mililitro de saliva. Aunque desde el nacimiento se introducen 
en la boca una extensa variedad de microorganismos, solo ciertas especies son capaces 
de establecerse en ella. Muchos de estos microorganismos tienden a ubicarse en sitios 
particulares como labios, dorso de la lengua, paladar duro, otros tejidos blandos, surco 
gingival o dientes. La sustitución de unos microorganismos por otros en respuesta a 
modificaciones que afectan a las características intrínsecas del lugar que habitan es la 
sucesión. Se trata de un proceso continuo en el que la flora inicialmente se instaura en 
una zona (comunidad pionera); posteriormente, diversas circunstancias van modifi-
cándola hasta conseguir cierto grado de estabilidad en su composición. En la cavidad 
oral se han descrito dos tipos de sucesiones: alogénica y autogénica.
I.1.3.A Sucesión Alogénica
Es la sustitución por cambios en el hábitat debido a factores no microbianos, 
tales como circunstancias abióticas o del propio hospedador.
El nacimiento es el primero de los acontecimientos ambientales que afectan a 
la sucesión alogénica en la cavidad bucal. En el útero, el feto se encuentra libre de 
microorganismos164-210-236 en condiciones estériles; pero al pasar por el canal del parto 
(contacto con la microbiota vaginal) y al ponerse en contacto con el aire y la leche 
empieza a experimentar la colonización bucal.
Los microorganismos que colonizan al recién nacido a partir de las ocho horas 
del alumbramiento constituyen la denominada comunidad pionera.210
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Básicamente en estos primeros momentos pueden detectarse entre otros lactoba-
cilus, estafilococos, enterobacterias, neisserias, levaduras y de forma especial Strepto-
coccus Viridans como las especies Streptococcus Mitis y Streptococcus Salivarius que 
colonizan en particular la mucosa oral, lengua y libres en la saliva.
La microbiota anaerobia estricta (ej. Veillonella spp., Peptostreptococos spp o 
Fusobacterium sp) y la anaerobia facultativa (Actinomices spp. o a Haemophilus spp) 
se encuentran en poca cantidad. La selectividad de la cavidad oral va ejerciendo su 
acción de tal forma que muchos de los microorganismos de esta comunidad pionera no 
logran establecerse de forma estable; así, poco a poco los más adaptados terminan por 
prevalecer sobre los demás; por ello, hay un claro predominio de la microbiota estrep-
tocóccica (alrededor de un 98%) que desciende al 70% después del primer año.
Otro acontecimiento es la erupción de las piezas dentarias. Este hecho fisiológico 
introduce importantes cambios ecológicos en la cavidad oral. Aparecen las superficies 
lisas, las zonas interproximales, las superficies oclusales con las fosas y fisuras y el 
surco gingival. Surgen condiciones para la adhesión a superficies duras y ya la micro-
biota comienza a parecerse a la del adulto. St. Sanguis parece ser el gran beneficiado 
de estas circunstancias, pasando a ser la especie de estreptococos que se encuentran en 
mayor proporción. Durante el primer año comenzará a detectarse St. Mutans principal-
mente entre la primera dentición y la aparición de los molares permanentes. Así mis-
mo, puede encontrarse en mayores cantidades que en la época predental, anaerobios 
estrictos especialmente en el surco gingival y anaerobios facultativos.
I.1.3.B- Sucesión Autogénica 
Es la sustitución de la microbiota por modificaciones en el hábitat debidas a fac-
tores microbianos. De esta forma, los que constituyen una comunidad pionera crean 
condiciones óptimas para el desarrollo de otros e incluso algunos hostiles para ellos; 
así, solo los más adaptados persistirán en el hábitat modificado, mientras que otros 
terminan por ser sustituidos. Estas modificaciones van ligadas a multitud de factores 
como: consumo de nutrientes, producción de ácidos, etc.
Los Mecanismos endógenos y exógenos de regulación de la flora: son 5 tipos: 
físico – químicos, de adhesión agregación y coagregaciòn, nutricionales, protectores 
del hospedador y antagónicos interbacterianos.
- I.1.3.B.a  Factores Físico – Químicos
El agua es muy importante desarrollo microbiano. Dependen de ella para el in-
tercambio de nutrientes, reacciones metabólica y para la eliminación de productos 
inhibidores de desecho. 
Un pH entre 6,7 y 7,5, es el óptimo para el desarrollo de la mayoría de los mi-
croorganismos, pero varía mucho por bebidas o alimentos dulces o por el metabolismo 
bacteriano de carbohidratos. El metabolismo de proteínas o condiciones de ayunos lo 
aumentan. El pH es regulado por la saliva, 210 que tiene función amortiguadora; los regu-
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ladores salivales tienen bicarbonatos, fosfatos y proteínas. La temperatura de 37 º C es 
óptima para que colonicen microorganismos.Los MO orales deben adaptarse y soportar 
cambios de temperatura de hasta 60 º C en segundos (tomar algo frío y enseguida algo 
caliente). La mayoría de los MO orales son anaerobios o anaerobios facultativos, esto 
está condicionado por los potenciales de óxido – reducción de los nichos donde se desa-
rrollan. Las condiciones anaerobias se dan por factores: anatómicos (la morfología de las 
estructuras orales limita la penetración de oxígeno) y microbianos (hay microorganismos 
con gran capacidad de tolerancia al oxígeno y pueden sobrevivir en el biofilm durante 
más tiempo). 210 Ciertas especies, al consumir oxigeno generan bajo potencial de óxido 
-reducción local. Esta capacidad reductora va ligada a los estreptococos.
  
 - I.1.3.B.b Adhesión-Agregación-Coagregación
Algunos microorganismos pueden quedar retenidos en fosas y fisuras, para otros 
este mecanismo no es suficiente para vencer las fuerzas de eliminación por lo que de-
sarrollan sistemas para sobreponerse a las fuerzas que tratan de eliminarlos y originan 
acúmulos, interviniendo fenómenos de adhesión, agregación y coagregacion.
La adhesión es el fenómeno de interrelación entre MO y tejidos del huésped, lo 
que permite la colonización. La agregación y coagregaciòn: capacidad de bacterias de 
adherirse entre sí formando microcolonias o acumulaciones bacterianas, que fortalecerán 
y estabilizarán la colonización determinada por la adhesión. Bacterias sin capacidad de 
adhesión a ciertos tejidos podrían hacerlo por la coagregaciòn con otras que sí la tienen. 
 - I.1.3.B.c Factores Nutricionales
La flora bucal obtiene los nutrientes de: tejidos o secreciones del huésped (fuen-
tes endógenas), de otros MO (fuentes interbacterianas) y de la dieta. 
Los componentes de la dieta (fuentes exógenas), salvo excepciones, permanecen 
poco tiempo en la cavidad oral por la autoclisis, por lo tanto el alimento se elimina 
rápidamente y en breve tiempo queda muy poco detectable. Sería distinta con ingestas 
frecuentes, capacidad de adhesión de los alimentos y falta de higiene. Los carbohidra-
tos exógenos tienen importancia ecológica en la cavidad oral: por la dificultad para obte-
nerlos de otras fuentes, lo que hace que muchas bacterias se adapten a estas situaciones 
acumulándolos como materiales de reserva en forma de polisacáridos intracelulares.
- I.1.3.B.d Factores Protectores del Hospedador 
Limitan, por parte del hospedador, la multiplicación, establecimiento y penetra-
ción de MO contribuyendo a la salud de la cavidad oral.
  •  Integridad de la mucosa.
  •  Descamación celular. 
  •  Masticación, deglución y succión. 
  •  Tejidos linfoides
  •  Saliva
  •  Sistema inmune de la cavidad oral
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La saliva cumple con diferentes tipos de acciones para proteger la cavidad oral de 
posibles bacterias patógenas. El flujo salival continuo limpia las superficies bucales expues-
tas. Este flujo sufre diferentes variaciones que dependen del tipo de glándula que lo secreta 
y la estimulación, y del tipo de alimento que se está consumiendo. Así el flujo salival junto 
con la actividad muscular de la lengua, labios y la masticación constituyen  mecanismos de 
eliminación microbiana, ya que con la deglución estas pasan al tubo digestivo.
En las ECC-CIT el flujo salival cobra mucha importancia. La velocidad de dicho 
flujo, que produce un gradiente de despeje para la remoción, es mayor en las caras 
linguales que en las vestibulares y en las piezas posteriores que en las anteriores. Las 
características de la saliva segregada por las diferentes glándulas varia; la proveniente 
de las glándulas mayores es fluida y rica en fosfatos, la de las menores (las que se en-
cuentran cerca de las superficies vestibulares de las piezas anteriores) es más viscosa y 
con menos capacidad buffer. Durante el sueño el flujo salival disminuye y las horas de 
sueño del lactante son muchas. El contenido de inmunoglobulinas de la saliva, parece 
ser menor que el de los adultos, debido a la inmadurez de su sistema inmunológico.180 
El mayor volumen salival se produce antes, durante y después de las comidas 94, al-
canza su pico máximo alrededor de las 12 del mediodía y disminuye de forma muy 
considerable por la noche, durante el sueño. 166
Tiene una acción amortiguadora, mantiene el pH bucal relativamente constante 
y así evita el posible efecto desmineralizante sobre las superficies dentales. El más 
importante es el sistema bicarbonato-acido carbónico. Presenta capacidad de remine-
ralizar pues está saturada de calcio y fosfato. Durante toda la vida, la exposición con-
tinua de la cavidad oral frente a  bacterias patógenas oportunistas esta equilibrada con 
la inmunidad del hospedador, la integridad de este equilibrio nos puede dar una idea 
no solo de la patología oral sino del grado de salud general del paciente. La inmunidad 
del hospedador, es decir del niño, está muy influenciada, por el sistema inmunitario 
de la madre, pues ella le trasmite la capacidad de defenderse de posibles infecciones 
durante los primeros 6 meses de vida, momento en el cual el sistema inmune propio 
comienza a desarrollarse.
La madre puede exponer al bebe por contacto íntimo a las bacterias infecciosas 
al mismo tiempo que le transfiere una cantidad de anticuerpos con la leche que ama-
manta, que lo protegen de los microorganismos que la afectaron a ella durante el em-
barazo. La leche materna contiene inmunoglobulinas, anticuerpos humorales  y otros 
factores inmuno reguladores que pueden influenciar la selección y estabilidad de las 
bacterias indígenas. Estos anticuerpos son más abundantes en el calostro. En este se 
encuentran cantidades variables de toda clase de inmunoglobulinas (Ig): IgG, IgM, IgE 
y sobre todo altos niveles de IgA secretoria.
La  IgA secretoria es importante pues se adhiere al epitelio mucoso del niño 
y previene la adhesión de agentes infecciosos específicos.284 Esta inmunidad pasiva 
transferida de la madre al niño, le proporciona una protección durante los 6 primeros 
meses de desarrollo y maduración del sistema inmunológico.
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Se sabe de la influencia materna en la adquisición y trasmisión de St. Mutans y 
de su rol significativo en el establecimiento temprano de la microbiota oral. 161
I.2 CARIES
La caries dental viene afectando a la humanidad desde la prehistoria, es una do-
lencia con etiología multifactorial, influenciada por diversos factores culturales, socia-
les y tecnológicos de la sociedad moderna, con grandes variaciones de prevalencia y 
de incidencia, de difícil explicación, caracterizada por un gran polimorfismo clínico.79- 
83 Se presenta como una entidad patológica muy compleja. Se trata de una verdadera 
dolencia bio-social cuyas complicaciones además de afectar de forma significativa 
la salud de los individuos de una comunidad, tiene repercusiones socioeconómicas 
muy negativas. Excepto situaciones clínicas puntuales, la lesión de caries inicia su 
desarrollo en el esmalte dentario, estructura biológica acelular, desprovista de vasos y 
nervios. Estas características particulares del esmalte le confieren un carácter único, en 
términos de mecanismos fisiopatológicos, y explican el por qué  las lesiones se instalan 
y desenvuelven  sin despertar, inicialmente una reacción inflamatoria o cualquier otra 
reacción de defensa basada en actividad celular.
Lejos de ser el esmalte una estructura inerte e inactiva en la boca, el esmalte den-
tario puede intervenir en las complejas reacciones físico-químicas caracterizadas por 
fenómenos de desmineralización y remineralización, cuya alternancia cíclica presenta 
relevancia en la evolución de las lesiones de caries.  La caries en el esmalte y dentina 
es el resultado de una disrupción en el equilibrio entre la desmineralización y remine-
ralización, con predominio de la desmineralización.247-295 Aún cuando la manifestación 
de este padecimiento es la disolución de la estructura del diente, su naturaleza biológi-
ca es infecciosa, es entonces una enfermedad infecciosa multifactorial que determina 
la desmineralización, disolución y degradación de las matrices mineralizadas de los 
tejidos dentarios.247
La Organización Mundial de la Salud (OMS) define la caries dental como un 
proceso patológico localizado, de origen externo, que se inicia después de la erupción, 
determinada por un reblandecimiento del tejido duro del diente y evoluciona hacia la 
formación de una cavidad.
La Asociación Dental Americana: define la caries dental como una destrucción 
físico-química, de origen bacteriano, que provoca la desmineralización de los tejidos 
duros de los dientes.14 Para Williams y Elliot  la caries se define como un proceso con-
tinuo lento irreversible que mediante un mecanismo químico-biológico desintegra los 
tejidos del diente.173
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I.2.1 CARIES DE LA PRIMERA INFANCIA 
La caries en el niño ha sido reconocida a lo largo del tiempo, fue descripto por 
Jacoli en 1862, quien la definió como la severa destrucción de los dientes anterio-
res primarios debido a la alimentación con contenido de sacarosa. Suele denominarse 
como “caries del biberón”, “caries de la botella de crianza”, término usado por primera 
vez por Elias Fass en 1962, reconociendo como causa al uso frecuente del biberón con 
cualquier líquido azucarado.
Términos relacionados:
 1) Caries del biberón
 2)  Boca del biberón 185
 3) Síndrome del biberón
 4) Caries dental por St. Mutans en la niñez temprana
 5) Caries de los lactantes
 6) Caries de los infantes
 7) Caries de la temprana infancia
 8) Caries de la infancia temprana o de aparición temprana 
 9) Caries de la alimentación
 10) Caries por amamantamiento prolongado
 11) Caries rampante
 12) Caries por negligencia de la higiene oral
 13) Caries severa de la infancia. 129
 14) Caries de aparición temprana
 15) ECC Early Childhood Caries
Sin embargo no hay una única causa que provoca la enfermedad, existen factores 
relacionados, todos ellos están asociados con las Caries de Aparición Temprana, más 
no consistentemente implicados en ella, lo cual nos indica que este patrón no se res-
tringe al uso del biberón solamente y, por tanto, el término CIT refleja mejor su origen 
multifactorial,8-115 haciendo  referencia a un proceso infectocontagioso destructivo, que 
se presenta en la dentición decidua.
El  término caries de la infancia temprana (CIT), comenzó a utilizarse a partir de 
1994, propuesto por consenso en la Confederación del Centro de Control de Enfermeda-
des y Prevención, su término en inglés se denomina Early Childhood Caries (ECC).
La caries de la infancia temprana “CIT”, “Early Childhood Caries” (ECC), concep-
to aceptado por la AAPD (American Academy of Pediátric Dentistry) se define como la 
presencia de una o más lesiones cariosas (cavitadas, no cavitadas), dientes ausentes por 
caries u obturaciones, en cualquier diente temporal en niños menores de 71 meses. 15
Existiendo también el término de Caries de Infancia Temprana Severa, el cual es 
descripto por separado para cada grupo de edad, 308 en los niños menores a 3 años, cual-
quier signo de caries en superficies lisas se denomina de este modo 9 
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Para Díaz Pizán 2011, se considera como caries de la infancia temprana severa 
(CTIS) cuando el índice de ceo-d:
 • 3 años  ≥ 4
 • 4 años ≥ 5
 • 5 años ≥ 6.
Se reconoce que la caries es una enfermedad infecciosa, transmisible, crónica, 
compleja y multifactorial que está fuertemente influenciada tanto por factores biológi-
cos  como por determinantes sociales de salud. 320
La morfología en la dentición primaria predispone a un avance rápido y agresivo 
de la enfermedad, si se compara con la dentición permanente. 
I.2.2 FACTORES ETIOLÒGICOS
En una perspectiva ecológica, es evidente que la prevalencia y la cantidad de 
dolencia de caries son determinadas por una relación dinámica entre los múltiples fac-
tores etiológicos  y las condiciones del medio bucal qué, a su vez, pueden influenciar 
o modificar cada uno de los factores.
Las complejas y constantes  interacciones existentes entre los diversos factores 
etiológicos le confieren  a esta dolencia su carácter multifactorial.
Desde el punto de vista etipatogènico consideramos tres grupos de factores pri-
marios que están íntimamente correlacionados al proceso de caries:
• Factores del hospedero-tejidos dentarios susceptibles de desmineralización
• Factores de la microbiota: bacterias orales con potencial cariogénico.
• Factores ambientales: sustrato adecuado a las necesidades energéticas de las 
bacterias cariogénicas.
Una interrelación de los tres factores principales durante un determinado período 
de tiempo, es indispensable y esencial  para la ocurrencia de lesiones de caries y su 
posterior desenvolvimiento.
Los factores primarios constituyen causas necesarias pero no suficientes para 
producir lesiones de caries, por ello, la relación de causalidad no es simple ni lineal, 
sino que constituye un complejo proceso que involucra adicionalmente una serie de 
factores llamados moduladores.138
Los factores moduladores, actuando en forma aislada o combinada, se inter influen-
cian en cuanto que, simultáneamente, influencian también con importancia cada uno de 
los factores primarios. Se refieren a diversas cuestiones: tiempo, edad, salud general, pre-
sencia de flúor, clase social, comportamiento, educación, actitud, entorno familiar, etc.
De estas interacciones, dinámicas y complejas resulta un aumento o disminución 
de las defensas del huésped, modificaciones cuantitativas y cualitativas de la microflo-
ra bucal y aumento o reducción del potencial acidogénicos del sustrato.
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Para la comprensión de su etiología es necesario también considerar, entre otras, 
estas variables:
• ecosistema microbiano bucal
• factores de riesgo
• microorganismos cariogènicos presentes en la cavidad bucal
• fuente de transmisión- ventana de infectividad
• hidratos de carbono fermentables que metabolizan ácidos orgánicos
• lactancia natural o materna
• lactancia artificial
• composición de la leche
• duración suficiente del ataque microbiano
• lactancia prolongada
• hábitos dietéticos
• hábitos higiénicos
• anomalías dentarias estructurales
• condiciones socio-económicas-culturales.23
I.2.2.A Huésped.
 
• Pieza dentaria
• Saliva
• Inmunidad 
• Genética
	  
Cuadro 1: Esquema de la multifactoriedad etiológica de la caries (adaptado de  
Baelum y Fejerskov 2001)
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- I.2.2.A.a La Pieza Dentaria en sí Misma Ofrece Puntos Débiles. 138
 •  Anatomía de la pieza dentaria: ciertos dientes presentan mayor incidencia de ca-
ries, existen zonas que favorecen la retención o que el acceso de la saliva se ve limitado.
Cuando se exploran las coronas dentarias se pueden observar que Estas, en las piezas 
dentarias temporarias, son pequeñas en comparación con el tamaño de los dientes perma-
nentes correspondientes. Los espesores de las estructuras, tanto el esmalte como la dentina, 
son menores y la calcificación también es menor.
El tamaño de la cámara pulpar y de los con-
ductos radiculares son proporcionalmente grandes 
y los cuernos pulpares se proyectan bajo las cús-
pides de forma marcada. Todo ello da lugar a un 
avance rápido de la caries, una vez que esta se ini-
cia y a una afección pulpar más temprana que en el 
adulto.
•  Disposición del diente en la arcada.
•  Constitución del esmalte: por una mayor o 
menor resistencia al ataque ácido
La permeabilidad del esmalte disminuye con 
la edad asociada a alteraciones en la composición de 
la capa externa del esmalte que se producen tras la 
erupción del diente. Las diferentes proporciones de 
los componentes del esmalte determinan la mayor o 
menor resistencia del tejido y con ello, la velocidad 
del avance de las lesiones. 138
•  Edad post-eruptiva del diente: la susceptibilidad es mayor en un diente recién-
rupcionado y disminuye con la edad. Los dientes sufren un proceso de maduración 
post-eruptiva. 60-164 La cronología de erupción juega un papel determinante en el patrón 
característico en el cual las piezas dentarias son afectadas, los incisivos son los prime-
ros en erupcionar en la cavidad bucal y en general los primeros afectados y la presen-
cia de caries dental en los mismos es indicador de la severidad de la enfermedad. 269
- I.2.2.A.b Saliva
La saliva constituida principalmente por agua (1L de saliva posee 994ml de 
agua), posee innumerables sustancias fundamentales para garantizar la salud bucal. 
Factor importante, relacionado al huésped, no solo su calidad,  sino también su canti-
dad (flujo salival). Posee una composición compleja y debido a esto numerosas funcio-
nes.  Es sin duda, el principal sistema de defensa del individuo contra la caries dental, 
en razón de sus características químicas, mecánicas, antimicrobianas e inmunológicas. 
A medida que disminuye el flujo salival aumenta la cantidad de microorganismos en la 
cavidad bucal, presentándose rápidamente un incremento en la actividad de microor-
ganismos acidogénicos. 34 Tiene capacidad buffer contra los ácidos del biofilm a través 
de la activación del ácido carbónico (bicarbonato y fosfato) y sistemas de proteínas. 
	  
	  
	  
Dientes sanos superiores
Dientes sanos inferiores
Dientes sanos anteriores
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También posee propiedades antimicrobianas. 130-150 En la actualidad se conoce que la 
superficie externa del esmalte está en un constante intercambio iónico con el medio 
bucal. La saliva le aporta al esmalte de los dientes recién erupcionados iones de calcio 
y de fosfatos que permiten gradualmente incrementar su grado de mineralización y a 
la vez, perfeccionar su estructura.94
Es concluyente que la acción salival promueve el desarrollo de la microflora, 
mediante dos efectos principales:
• Antimicrobianos: excluyendo microorganismos patógenos y manteniendo la flora normal.
•  Nutricionales: estimulando su crecimiento mediante el aporte de nutrientes 
para los microorganismos, a través de las glucoproteínas, ya que estas pueden ser de-
gradadas por los mismos. 202
Por otro lado cumple un rol contrapuesto, es decir protector:
 • Al producir la dilución y lavado de los azúcares de la dieta diaria.
 • Al diluir rápidamente la concentración de microorganismos y de los ácidos 
producidos durante el metabolismo del biofilm dental.
• Al neutralizar los ácidos del biofilm: a través de los sistemas amortiguadores 
que en la saliva son:
  a) Fosfato/acido carbónico
  b) Bicarbonato/acido carbónico
• Al proveer los iones para el proceso de amortiguación: la presencia del ion 
hidrógeno influye en la mayoría de las reacciones químicas que tienen lugar en la 
cavidad bucal. Tiene la capacidad de recibir o dar iones H+ al medio. Como el pH del 
medio depende de la concentración de iones H+, los sistemas tampón tienen la función 
de evitar variaciones bruscas de pH (cuanto mayor cantidad de H+ menor es el pH del 
medio). Por eso la saliva es fundamental en el mantenimiento de la integridad dental, 
evitando en cierta medida la pérdida mineral en presencia de ácidos.  Adicionalmente, 
los iones calcio contenidos en la saliva intervienen en el equilibrio entre los fosfatos 
de calcio de los tejidos calcificados y el líquido que los rodea. 207
- I.2.2.A.c Inmunidad
Existen indicios de que el sistema inmunitario es capaz de actuar contra la mi-
croflora cariogénica, produciendo respuesta humoral mediante anticuerpos del tipo 
Inmunoglobulina A salival, Inmunoglobulina G sérica y respuesta tisular mediante 
linfocitos T. Las diferencias en la respuesta inmune a los microorganismos  dependen 
tanto del antígeno como del huésped. La dificultad radica en la existencia de un alto 
rango de bacterias cariogénicas involucradas en este proceso.265
- I.2.2.A.d Genética
La asociación de la genética con la resistencia o la susceptibilidad a la caries den-
tal, partió de la existencia de individuos que muestran una menor tendencia a desarrollar 
lesiones cariosas con respecto a otros en igualdad de condiciones .Así surgió el interés 
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de estudiar árboles genealógicos o gemelos 45 en busca de responsabilidad genética en 
la susceptibilidad a la caries, lo que ha llevado a estimar entre otras apreciaciones que la 
contribución genética a la caries es de aproximadamente 40% (Conry y col.1993) 45-138
La incidencia de la caries dental está afectada por una serie de factores del hués-
ped tales como la estructura del esmalte dental, la respuesta inmunológica frente a 
bacterias cariogénicas o la composición de la saliva. Y, por lo tanto, las variaciones ge-
néticas de dichos factores podrían contribuir a elevar el riesgo a la caries dental.255-281
I.2.2.B Microorganismos de la Cavidad Bucal – Biofilm
La cavidad oral comprende un grupo diversificado de microorganismos que in-
cluyen bacterias, hongos, micoplasmas, protozoarios y posiblemente una flora viral. Las 
bacterias son ciertamente el grupo de microorganismos predominantes y existe gran va-
riedad de especies. Este hecho está asociado a una gran cantidad de hábitats y condiciones 
favorables disponibles.  Las principales especies bacterianas encontradas en la cavidad 
oral se pueden clasificar en Gram-positivas y Gram-negativas, o bien se pueden clasificar 
de acuerdo a sus necesidades de oxigeno.259
Muchos microrganismos necesitan un pH neutro para su crecimiento, el pH de la 
mayor parte de las superficies orales está regulado por la saliva (pH 6,7), dependiendo 
de la ingesta de carbohidratos fermentables, el pH del biofilm puede ser reducido a 5,0 
y como resultado del metabolismo bacteriano las bacterias acidòfilas pueden proliferar 
en estas condiciones, ej. lactobacilos, en cuanto otras pueden ser eliminadas. 259
El biofilm es una comunidad bacteriana metabólicamente integrada adosada a 
una superficie, en una interfaz lìquido-sòlido.155
Está constituido por comunidades de microorganismos adheridas a la superficie 
dentaria, inmersos en una matriz extracelular, expuestos a fuentes de agua y nutrientes. 
Cerca de 300 especies  de microorganismos están presentes en el biofilm dentario, de-
terminando la complejidad y diversidad de la microbiota de la cavidad bucal. La com-
posición del biofilm varía de acuerdo con la superficie dentaria, debido a factores bio-
físicos de cada sitio del diente.130 Las bacterias fuertemente asociadas a la caries dental 
son: St. Mutans, St. Gordonii, St. Mitis, St.Oralis, St. Salivarius, y St. Sanguis.289
Los microorganismos del medio bucal pueden interactuar entre sí promoviendo 
o inhibiendo las bacterias adyacentes, mediante diferentes mecanismos: competición 
por receptores para adhesión de ocupación inicial de sitios, producción de toxinas 
como las bacteriocinas, que eliminan bacterias de la misma o de otra especie, la pro-
ducción de productos bacterianos  que pueden ser utilizados como nutrientes de otras 
bacterias (ej: Veillonella spp. usa un ácido producido por los St. Mutans).259
- I.2.2.B.a Características de los Microorganismos Relacionados al Desarro-
llo de la Caries Dental
• Capacidad de metabolizar azúcares provenientes de la dieta del individuo
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• Capacidad de producir ácidos: acidogénicos
• Capacidad de mantener el metabolismo activo, mismo en condiciones de pH  
 desfavorable: acidùricos
• Capacidad de producir polisacáridos extracelulares: adherencia
• Capacidad de producir polisacáridos intracelulares: reserva de nutrientes 38
El St. Mutans comprende un número de  diferentes subespecies, con una variedad 
de comportamiento que depende de sus características de composición, crecimiento y 
virulencia. Se reconoce como un factor necesario pero no suficiente para el desarrollo 
de la caries dental.23
El análisis de los filotipos indicó que hubo un incremento en la diversidad de la 
microbiota en CIT. Se identificaron 139 especies diferentes en EEUU.149
Estudios realizados en animales muestran que la virulencia del St. Mutans puede 
ser incrementada en un ambiente altamente cariogénico.150
- I.2.2.B.b Infección
La cavidad bucal puede ser infectada por los estreptococos del grupo mutans an-
tes de la erupción de los dientes, ya desde los primeros meses de vida. Los estreptoco-
cos necesitan superficies duras para adherirse y colonizar: los dientes. Sin la presencia 
de los dientes o de superficies rígidas las bacterias persisten en este ambiente a través 
de la formación de colonias en las mucosas o fluctúan en la saliva, pero no tienen la 
capacidad para causar dolencia, pues las mucosas sufren descamación, caen a la saliva 
y son deglutidas.32 Así mismo la infección propiamente dicha se inicia solamente con 
la erupción dental .En esta fase los estreptococos del grupo mutans deben adecuarse 
a las condiciones del medio y establecer comunidades estables para colonizar. Por lo 
tanto compiten con otros microorganismos orales por sitios y nutrientes. Otro desafío 
es sobrevivir en presencia de los diversos productos del metabolismo endógeno y de 
productos antimicrobianos producidos por otras bacterias de la flora oral indígena y 
del sistema inmune del hospedero. Este sistema tiene como objetivo limitar la colo-
nización microbiana a las superficies orales. Asimismo los St.del grupo Mutans están 
expuestos a diversas situaciones de estrés fisiológico.174
La infección por los St. Mutans no ocurre solo por la capacidad de producción de 
ácidos, sino que intervienen otros factores moduladores como el número, localización 
y forma de los dientes en la cavidad bucal, la presencia de hipoplasias, dieta rica en 
carbohidratos fermentables, consistencia, cantidad y frecuencia, exposición al flúor, 
ingesta de antibióticos, factores salivales, presencia de dolencias, factores socioeconó-
micos y principalmente la capacidad de sobrevivir y adaptarse al medio bucal. El nú-
mero de St. Mutans es el factor predictor más fiel para el desarrollo de lesiones cariosas 
en niños comparado con la exposición al flúor, hábitos alimenticios e higiene oral. 259
Los microorganismos que componen el biofilm son un prerrequisito para el desen-
volvimiento de la caries. Evidencias apuntan que algunas bacterias: St. del grupo Mutans, 
Lactobacillus spp y Actinomices spp  pueden ser más importantes que otras especies en 
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los eventos  iniciales que llevan al desarrollo de la caries dental. 80 Las propiedades de la 
flora cariogénica que se relacionan con su patogenicidad son: habilidad de metabolizar 
azucares en ácidos rápidamente (acidogenicidad), sobrevivir y proliferar en condiciones 
de bajo pH (acidùricas) y habilidad de sintetizar polisacáridos extra e intracelulares.80
I.2.2.C Hidratos de Carbono-Sustrato
La dieta compuesta por carbohidratos fermentables es uno de los principales 
factores que puede alterar la ecología oral. Estos carbohidratos actúan como una fuente 
de nutrientes promoviendo el crecimiento de la flora acidogénica.  La producción de 
polisacáridos extracelulares facilita la adhesión de microorganismos a las superficies y 
los  polisacáridos intracelulares sirven como una fuente de alimentos. 259
 Las bacterias cariogénicas dependen de una fuente de sustrato externa para producir 
energía y polisacáridos extracelulares adhesivos, y el ácido es un producto colateral de este 
metabolismo. 35 Este sustrato consiste en la ingesta principalmente de azúcares o hidratos 
de carbono simples, monosacáridos y disacáridos, glucosa, fructuosa, sacarosa siendo este 
último el más cariogénico 262 ya que es el único sustrato del que se sirve St. Mutans para 
producir glucano, polisacárido responsable de la adhesión a la biofilm. 35
Conjuntamente con la cantidad y la frecuencia de consumo de los alimentos, asi-
mismo deben tomarse en cuenta otros factores, como por ejemplo la adherencia propia 
del alimento, que prolonga el tiempo de permanencia de éste en contacto con el diente. 
Existen alimentos favorables como el maní y el queso, que son capaces de reducir la pro-
ducción de ácidos después del consumo previo de alimentos que contengan sacarosa. 138
FACTORES RELATIVOS AL SUSTRATO
Tipo de carbohidrato
Cantidad total de carbohidratos fermentables
Acidez del alimento
Adhesividad del carbohidrato
Compuestos protectores adicionales a la dieta (flúor, calcio, fosfatos, proteínas, grasa)
Forma física (retención)
Secuencia de ingesta con respecto a otros alimentos de la dieta
Capacidad buffer del alimento ingerido
Frecuencia en la ingesta
Tiempo de permanencia del alimento
Cuadro 2. Modificado de  Caries dental. Principios y procedimientos para el diagnóstico. Henostroza Haro G.2007.
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I.2.3 CARIES DE ESMALTE
El esmalte dental es un tejido que presenta gran resistencia al desgaste, por eso es 
al mismo tiempo extremadamente friable.80 Es el tejido más mineralizado del organismo, 
posee 95% de minerales, 3% de agua y 2% de sustancia orgánica, básicamente proteínas. 
Su principal componente mineral es la hidroxiapatita, un mineral compuesto de calcio, 
fosfato e hidroxilo. Existen en su estructura cristalina otros componentes minerales secun-
darios, en proporción variable, como carbonatos, sodio y fluoruro. Estos minerales son 
más solubles que la hidroxiapatita. Elementos como carbonato y sodio existen en mayores 
cantidades en las camadas más internas del esmalte. Posee agua en su estructura, tanto en 
sus poros (espacio entre los prismas), como alrededor de los cristales (camada de hidra-
tación). Cuando el esmalte se deshidrata el agua de los poros se pierde. En condiciones 
normales el esmalte es traslúcido, es decir permite el paso de la luz a través suyo.
Las lesiones de caries resultan primero de la disolución de componentes minera-
les del esmalte dentario,  debido a la acción de ácidos formados durante el metabolismo 
de los residuos alimentarios,  producidos por las bacterias que colonizan la superficie 
dental. Los ácidos orgánicos producidos, son capaces de bajar el pH en la interface del 
biofilm dental/esmalte hacia niveles compatibles con la aparición de fenómenos de 
desmineralización. En cuanto se mantengan los valores críticos de pH (en esmalte pH< 
a 5,5 y en dentina pH< a 6,5)130 en la interface biofilm/esmalte, es posible la disolución 
del mismo, por pérdida de iones calcio y de iones fosfato. El transporte con la difusión 
de ácidos al interior del esmalte y la difusión de minerales en sentido inverso, al medio 
bucal, constituyen pre-requisitos necesarios para el progreso del proceso cariogénico. 
La pérdida gradual de minerales del esmalte modifica, inicialmente la micro-anatomía 
de la superficie, resultando en una alteración de la traslucidez del esmalte. Cuando el 
pH es neutro, el fluido del biofilm está lo suficientemente saturado de iones calcio y 
fosfato para favorecer la reposición del mineral. 35
En el esmalte sano, los valores de dureza, de contenido mineral y densidad, dis-
minuyen gradualmente de la superficie en dirección al límite amelodentinario, lo que 
sugiere que la dureza mantiene una relación con el contenido mineral del esmalte sano 
y la profundidad de la superficie del esmalte. El esmalte de los dientes deciduos por 
tener menos espesor y menos porcentaje de minerales en su constitución, 210-236 en com-
paración con los dientes permanentes, se presenta más permeable y menos resistente, 
por lo que es más susceptible a procesos patológicos como la lesión de caries. 66
El concepto naturaleza dinámica de la caries se cimenta en un proceso constante 
de pérdida y captación de minerales, mientras estos se mantengan en equilibrio, no 
habrá predominio en la pèrdida ni en la ganancia, pero cuando el equilibrio se rompe a 
favor de la desmineralización, se produce una pérdida de sustancia en el esmalte, cuya 
primera manifestación es la mancha blanca.174
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I.2.3.1 Mancha Blanca
La actividad cariosa (mancha blanca) puede ser diagnosticada clínicamente por 
el surgimiento de un área blanquecina, opaca y rugosa en la superficie del diente, 
generada por la desmineralización del esmalte. Asimismo la refracción de la luz que 
incide sobre el mismo (esmalte) es diferente, pues antes, la superficie compuesta casi 
exclusivamente   por cristales perfectamente organizados  en prismas, brillaba. Ahora 
cuando la superficie dental es secada las áreas desmineralizadas poseen saliva y aire, 
produciendo alteraciones de las propiedades ópticas del esmalte, perdiendo trasluci-
dez, formándose opacidades. Por eso el diagnóstico inicial de caries de esmalte es 
difícil y depende de una superficie limpia y seca. 80
El mantenimiento de una superficie externa intacta es una característica marcada 
de la mancha blanca, en cuanto la región siguiente, sub-superficie, se encuentra solu-
bilizada por los ácidos.
La capa superficial se mantiene o incluso puede aumentar su contenido mineral, 
mientras que la sub-superficie continua desmineralizándose. Esto se debe a que la su-
perficie del esmalte se beneficia de la difusión hacia afuera del calcio y del fosfato de la 
sub-superficie, que cuando las condiciones son favorables reprecipita en la superficie 
en forma de fosfato cálcico.35-138
La remineralización es un fenómeno natural del proceso físico-químico de desarrollo 
de la dolencia, que le confiere al esmalte previamente sometido a la disolución ácida mayor 
resistencia que aquella verificada en esmalte sano. El pH de la concentración de iones en la 
saliva,  iones calcio, fosfato y flúor, definen a su vez, el grado de saturación. 138
La lesión de mancha blanca se puede ubicar en oclusal y en superficies lisas 
libres e  ínterproximales, aunque casi siempre se observa bajo una capa de placa en el 
margen gingival de las superficies dentales. 
Cuando la caries es de avance muy lento o se detiene, la superficie puede pig-
mentarse y observarse más amarilla o incluso marrón. Aumenta la translucidez y dis-
minuye la opacidad del esmalte.
Si se realizara un corte perpendicular a la superficie que atraviesa la lesión, esta 
se ve en forma de cono troncado con su punta dirigida hacia la dentina.
La lesión de caries activa puede detenerse en cualquier estado de progresión 
teniendo en cuenta que cuando la lesión se profundiza la progresión es más rápida 
porque hay más tejido orgánico.136
La progresión de la caries se hace en la misma dirección  de los prismas y estrías 
de Retzius, y el aumento considerable del cuerpo de la lesión, como consecuencia de 
la porosidad, conduce al desmoronamiento de la capa superficial, acarreando la forma-
ción de una cavidad.
Brown y col, señalan que la morfología dentaria determina las características 
de propagación de la lesión cariosa en superficies lisas y en zonas de fosas y fisuras. 
En las superficies lisas, la lesión de caries se presenta en forma de cono con ápice 
direccionado hacia el límite amelo-dentinario y base hacia la superficie, siguiendo la 
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orientación de los prismas de esmalte y estrías de Retzius.35-138-257
En la región oclusal, surcos, fosas y fisuras la difusión ocurre a través de las 
paredes laterales, inclinándose en dirección al límite amelodentinario, dando un cono 
con base en la dentina y el ápice hacia la superficie oclusal.
En el examen histológico se evidencian 4 zonas: superficial con una pérdida mi-
neral entre el 5 y 10% del mineral, el cuerpo de la lesión representa el 60% de pérdida 
mineral, una zona oscura con pérdida mineral intermedia entre las dos anteriores y la 
zona traslúcida con una pérdida mineral semejante a la capa superficial. 35-138-210
I.2.4 CARIES EN DENTINA
Mientras que la caries en el esmalte resulta de un mecanismo físico-químico la lesión 
de dentina se considera un proceso muy complejo que involucra por una parte el ataque y 
destrucción, pero por otra parte una fascinante batería de respuestas moleculares.156
En relación a su peso seco, la dentina está constituida por 75% de minerales, 
20% de sustancia orgánica (también principalmente proteínas) y 5% de agua. Cuando 
se consideran valores porcentuales en relación al volumen, posee 50% de sustancias 
inorgánicas (minerales y agua) y 50% de sustancia orgánica (proteínas).80
La estructura de la dentina es diferente al esmalte, sus cristales están organiza-
dos en túbulos o canalículos dentinarios. El número de túbulos en la región próxima 
al límite amelodentinario es cerca de 200.000 túbulos por mm2 y estos poseen menor 
diámetro, en la región próxima a la pulpa  hay cerca de 45.000 túbulos por mm2, siendo 
en dientes jóvenes, el diámetro aún mayor. Dentro de estos túbulos existe el líquido resi-
dual, prolongaciones odontoblàsticas y fibrillas colágenas. Alrededor de los túbulos está 
la dentina peritubular, más mineralizada, y entre los túbulos la dentina intertubular menos 
mineralizada que la anterior, conteniendo cerca del 50% de fibras colágenas.
Esta diversa composición de las estructuras minerales del diente (esmalte y den-
tina,) resulta en diferentes propiedades físicas y químicas, como micro dureza, resis-
tencia al desgaste y solubilidad.
La micro dureza tiene relación con el contenido mineral y puede ser usada como 
un indicativo  de mineralización, desmineralización y remineralización dental.102 En 
cuanto a la solubilidad del esmalte y la dentina, ésta es totalmente dependiente del pH 
y de las concentraciones de calcio, fosfato y flúor en solución, cuanto menor es el pH 
mayor es la solubilidad de las estructuras.  Esto resulta en el concepto de pH crítico: 
pH en el cual la saliva es exactamente saturada en relación a los minerales del diente. 
Para el esmalte el pH crítico es de 5,5 y para la dentina 6,5.
Cuando la lesión por desmineralización llega a dentina, fenómenos de proteóli-
sis, y posiblemente de quelaciòn pueden ser verificados, contribuyendo a la progresión 
más rápida, en profundidad,  del proceso cariogénico.
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Es importante considerar la edad dentaria del paciente, pues en función de la posi-
ble deposición de dentina peritubular, la disminución de los diámetros de los canalículos 
dentinarios, contribuyen a una mayor resistencia de dentina durante el proceso carioso.
Dependiendo de la edad dentaria, en la patogenia de la lesión de caries en den-
tina, hay una reducción de la velocidad del proceso, permitiendo que fenómenos reac-
cionales más eficaces se establezcan. De esta forma, hay un tiempo prolongado reque-
rido para el compromiso pulpar, el cual es menor en dientes temporarios.
La dentina peritubular es 2 a 5 veces más espesa en el diente deciduo, encontran-
do que el  espesor de dentina intertubular es más pequeño, la dureza de la dentina en el 
diente deciduo es menor, pues la concentración de calcio y fósforo en la dentina inter 
y peritubular son más bajas en estos dientes,  lo que los torna menos mineralizado en 
relación a los dientes permanentes.257
Los principales mecanismos de reacción de la dentina ante cualquier agresión se 
resumen a esclerosis de los canalículos, dentina reaccional en la superficie interna y 
proceso inflamatorio del tejido pulpar.
La esclerosis dentinaria da lugar a  la deposición acelerada y continua de la matriz 
dentinaria, constituida de fibras colágenas organizadas en redes irregulares distribuidas 
alrededor de los túbulos dentinarios y precipitación de sales minerales , lo que constitu-
ye en verdad una tentativa de bloqueo de la evolución de lesión de caries dentaria .
La lesión de caries en dentina coronaria, sigue la dirección de los canalículos 
dentinarios (central para la pulpa) y la diseminación del proceso carioso es a lo largo 
del límite amelo-dentinario.
I.2.4.1. Morfológicamente, de la Pulpa hacia la Superficie, la Lesión de Caries en 
Dentina puede ser Dividida en:
 •  Zona de esclerosis dentinaria o traslúcida. Primer aspecto microscópico de  
 la dolencia de caries en dentina, puede o no estar.
 •  Zona de desmineralización inicial o profunda. Promovida por productos 
  bacterianos (ácidos, enzimas). Precede la invasión bacteriana.
 •  Zona infectada
 •  Zona necrótica de destrucción o desorganización total.
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I.2.5 CARIES DE LA INFANCIA TEMPRANA (CIT-ECC)
Uno de los ejemplos 
más notables de los proble-
mas causados por el conflicto 
entre el pasado evolutivo y el 
estilo de vida moderna es la 
enfermedad dental pediátrica 
conocida como caries de la 
primera infancia. Los dientes 
temporales respecto de los 
permanentes tienen un gro-
sor y una calcificación menor 
del esmalte y eso favorece el 
avance rápido de las lesio-
nes y la afectación de varios 
dientes con frecuencia recién 
erupcionados. 35
La CIT es difícil de diagnosticar en los primeros estadios, ya que la mancha blanca 
no es fácil de ver y los padres no suelen llevar regularmente a sus hijos al Odontólogo. 
	  
Figura 0: Pacientede sexo femenino de 28 meses con CIT
Paciente de 30 meses sexo masculino con CIT
	  
 
CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS E HISTOLÓGICAS DE LA DENTINA INFECTADA Y CONTAMINADA. 
 
Dentina 
 
Zonas 
 
Características 
 
Consistencia 
 
Color 
 
Textura 
 
Necrótica 
 
Desorganizada 
Sin preservación 
estructural 
Reblandecida 
 
No 
remineralizable 
 
Infectada. 
 
 
Canalículos infectados de 
bacterias 
 
 
Blanda 
 
 
Amarillento 
 
 
De queso 
 
Desminera 
-lizada 
 
Matriz canalicular intacta 
Bacterias poco frecuentes 
Macroscópicamente seca y 
coriácea 
 
Esclerótica 
 
 
Remineralizable 
 
Reaccional 
 
 
Juntas forman la dentina 
Hipermineralizada. 
 
 
 
 
No tan blanda 
 
 
 
 
De amarillo a 
castaño 
 
 
 
 
De cuero 
	  Cuadro 3 Modificado de Sant Anna Rodrigues
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Cuadro 4.
Manifestaciones clínicas de caries
Mancha blanca Caries abiertas 
amelodentinarias
Caries cerradas 
adamantinas
Opacidad o decoloración 
en la superficie, difícil de 
visualizar con la superfi-
cie húmeda.
Opacidad o decoloración 
visible al secado Aspecto 
poroso , opaco y despulido.
Se da cercana al margen 
gingival.
Puede darse en los bor-
des de las fosas y fisuras
Destrucción de la superficie 
dentaria (cavitación) tornán-
dose opaca o descolorida
Cambio de coloración ama-
rillento, amarronado claro, 
con disminución en su dure-
za, tejido friable que denota 
desorganización.
Puede darse en superficies 
lisas, proximales y oclusales.
No hay cavitación. Puede 
existir o no pigmentacio-
nes en el surco
Puede existir cambio en la 
coloración alrededor del 
surco, fisura o fosa.
Se da en surcos, fosas y 
fisuras.
La CIT muestra un patrón característico relacionado a dos factores: el primero, a la se-
cuencia de erupción de los dientes por esto afecta principalmente a los dientes anteriores 
superiores 114 y el segundo, a la posición de la lengua durante la alimentación, la cual pro-
tege a los dientes inferiores de los líquidos durante la alimentación, por lo que general-
mente estos dientes no están afectados. Dependiendo del tiempo activo del proceso, los 
primeros molares primarios generalmente están involucrados, seguidos de los segundos 
molares y los caninos y, en casos severos, inclusive los dientes inferiores.
En los estadíos más tempranos, la lesión del diente aparece como una mancha 
blanca con apariencia de “tiza”, con una superficie intacta donde la lesión se localiza 
en  la sub-superficie,  es reversible.
En niños pequeños estas lesiones incipientes, presentan un patrón de desenvolvi-
miento que es definido y simétrico, iniciando por el tercio cervical de la cara vestibular 
de los dientes anteriores superiores Las lesiones avanzan y se hacen circunferenciales 
afectando también las caras palatinas y a los caninos y molares que están recién erup-
cionados. Cuando los factores desencadenantes y causales no son controlados el avan-
ce es rápido produciéndose la cavitación, la lesión no puede ser revertida, y en pocos 
meses hay posibilidad de compromiso pulpar y sus consecuencias (abscesos, fistulas), 
en muchos casos solo se pueden visualizar remanentes radiculares.
Las lesiones activas cavitadas son generalmente de color café dorado, mientras 
que las que han estado más tiempo en la boca, son más oscuras y en ocasiones casi 
negras, las que pueden estar sin progreso.8
Los diferentes dientes se verán afectados según la cronología de erupción y la 
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duración de los hábitos perjudiciales, si el hábito se interrumpe entre los 1,5 y los 2 
años, las caries implicará a los caninos y primeros molares, pero los segundos molares 
no se verán afectados. 35
En casos más graves se ven afectados los incisivos inferiores, puesto que reci-
ben cierta protección bajo la lengua durante la succión de la mamadera,  o del pecho, 
recibiendo mayor acción de dilución y buffer de la saliva desde las glándulas subman-
dibulares y submaxilares.24
Tiene siempre un componente socio-cultural asociado. Ciertamente, los niños 
con edades comprendidas entre 1 y 5 años de edad son motivo de especial preocupa-
ción porque su atención a través de las diferentes etapas de su desarrollo depende de 
un adulto; ellos asisten con más frecuencia a las consultas médicas que a las odonto-
lógicas, siendo los proveedores de atención médica primaria, quienes tienen un papel 
importante al proporcionar el asesoramiento preventivo necesario en salud bucal.276
Los resultados muestran una tendencia en el aumento de la magnitud de la en-
fermedad a medida que la edad también aumenta.317
Con el  desenvolvimiento de cavidades de lesiones de caries, el  niño pasa a 
presentar un cuadro de infección, dolor, dificultad de masticación, trauma psicológico 
y pérdida prematura de los dientes: niños con dolor de dientes  tienen sus actividades 
cotidianas afectadas, como comer, dormir y  jugar. 168
Cuando hay pérdida prematura de dientes antero-superiores se presentan altera-
ciones en la deglución, alteración en la erupción de las piezas permanentes (retraso o 
aceleración), dificultad para comer. La pérdida temprana de dientes posteriores produ-
ce dificultad para masticar y pérdida de espacio para la dentición permanente. Se ha 
detectado que niños con caries en la primera infancia tiene más probabilidades de de-
sarrollar caries en la segunda infancia y aún en piezas dentarias permanentes.8 La CIT 
se ha asociado a la salud general de los niños, se han detectado con mayor frecuencia 
a trastornos alimenticios debido a su impacto directo, los niños con CIT presentan un 
menor peso que los niños libres de caries. También se ha detectado que estos niños 
pesan menos que su peso ideal. 8
Estudios por Clark y cols. sugieren que la CTI puede ser un marcador de riesgo 
para la anemia por deficiencia de hierro.113-68
Esta caries se presenta en todos los grupos socioeconómicos y suelen reflejar la 
dinámica social de la familia, como por ejemplo: calmar al niño con biberón durante 
la noche, consumo excesivos de carbohidratos y líquidos azucarados.
En niños pequeños se puede establecer una asociación negativa entre caries y 
calidad de vida,109 concluyendo que los preescolares con dolor dental no siempre se 
quejan, sin embargo manifiestan el dolor indirectamente cambiando los hábitos ali-
menticios y alterando sus patrones de sueño. 96-139
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I.3 RIESGO
El concepto epidemiológico de riesgo implica la probabilidad que tiene un indi-
viduo (riesgo individual) de desarrollar una enfermedad determinada, un accidente o 
un cambio en su estado de salud en un período específico y en una comunidad dada, 
con la condición de que no enferme o muera de otra causa en ese período.
Desde los tiempos de Hipócrates, fue establecido que es más fácil prevenir las 
enfermedades que curarlas; sin embargo, para su prevención es imprescindible cono-
cer bien los factores y las condiciones del surgimiento de las enfermedades.94 Los fac-
tores de riesgo no actúan aisladamente, sino en conjunto, interrelacionadamente, por lo 
que con frecuencia fortalecen en gran medida su nocivo efecto para la salud. Se tienen 
cálculos de la acción combinada de los factores de riesgo que muestran que su acción 
conjunta siempre es mayor que la simple suma aritmética de los riesgos relativos, por 
lo tanto, la evaluación de un factor de riesgo será científicamente más aceptable si se 
consideran no solo sus efectos directos y aislados, sino también sus efectos conjuntos 
con otras variables de interés.94
Un factor de riesgo es cualquier característica o circunstancia detectable de una 
persona o grupo de personas que se sabe asociada con un aumento en la probabilidad 
de padecer, desarrollar o estar especialmente expuesto a un proceso mórbido. Ellos no 
son necesariamente las causas, sólo están asociados con el evento.25-240-243-249
Como constituyen una probabilidad medible, tienen valor predictivo y pueden usarse 
con ventajas tanto en prevención individual como en los grupos y en la comunidad total.243
Estas intervenciones se orientan por un lado a la generalidad de la población que 
puede ser afectada, pero en particular, se focalizan en aquellas que están más expuestas, 
constituyendo grupos de riesgo. Estos factores de riesgo (biológicos, ambientales, de com-
portamiento, socio-culturales, económicos) pueden ir sumándose unos a otros, aumentar el 
efecto aislado de cada uno de ellos produciendo un fenómeno de interacción (Beck, 1998).
Un factor de riesgo puede ser un eslabón en la cadena que lleva a la enfermedad 
o daño, como también puede ser un indicador de la presencia de ese eslabón. La utili-
dad de estos factores es que son observables o identificables antes de que se produzca 
el hecho que predicen.243
I.3.1 Factores De Riesgo de Caries Dental
El riesgo actual de caries describe en qué medida una persona en un momento 
dado va a desarrollar lesiones de caries. Un paciente de riesgo es una persona con alto 
potencial de contraer la enfermedad debido a condiciones genéticas o medioambienta-
les. En el plano individual la determinación del riesgo de caries permite establecer un 
pronóstico que permita planificar tanto los tratamientos preventivos como los curati-
vos. En el ámbito comunitario la identificación del riesgo de caries permite establecer pro-
gramas preventivos especiales encaminados fundamentalmente a pacientes con alto riesgo.
Además permite investigar el uso de agentes terapéuticos y conocer períodos de 
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remisión y exacerbación de la enfermedad.25-240-249
El enfoque de riesgo es el método de trabajo en el cuidado de la salud de las 
personas, familias y las comunidades basado en el concepto de riesgo.
Dado que las caries tienen etiología multifactorial, múltiples factores de riesgo 
deben ser evaluados para determinar el riesgo en la dentición primaria. 302 También es 
una enfermedad dinámica y bidireccional, por lo que el riesgo no es estable.179
A lo largo de la vida de una persona hay intervalos que son de mayor riesgo, 
como por ejemplo los períodos de recambio dental en la infancia, o edades muy tem-
pranas donde dependen exclusivamente del cuidado de un adulto. Por otra parte, un 
individuo de alto riesgo puede controlar los factores que han producido esa situación 
y pasar a ser de riesgo moderado o bajo.
Las combinaciones de variables biológicas –por ejemplo, experiencia de caries, 
índices de placa (Löe H., 1967; O’Leary T.J., 1972), índice de placa visible (Habibian 
M., 2001), niveles salivales de Streptococcus grupo Mutans, Lactobacilos y fluoruros 302 
y las variables sociales –por ejemplo, raza, familia, educación 151y la dieta 134 han sido 
aplicados en niños. 181, se ha observado que la incidencia de caries dental en la infancia 
está asociada a una infección por Sreptococcus “grupo” mutans en edades tempranas.
La edad en la que el niño es colonizado por Sreptococcus Mutans, es un factor 
crítico para el riesgo de caries 229
La infección puede ser transmitida verticalmente, principalmente de las madres 
a sus niños. Por este motivo, ha sido sugerido que la presencia de caries en la madre, 
padre y hermanos aumenta el riesgo en el niño.
Ha sido postulado que en el paciente niño, los factores de riesgo más importantes son la 
edad que es colonizado con la flora cariogénica 307 y la edad en la que se registran las caries.
En niños con alto riesgo y actividad cariogénica, se ha sugerido que el estado dentario y 
los factores de riesgo cariogénico de la madre deben ser considerados conjuntamente. 243
En la actualidad, la distribución y severidad de las mismas varía de una región a 
otra y su aparición está fuertemente asociada con factores ambientales, sociocultura-
les, económicos y del comportamiento243-251-238-91 
El esmalte recién erupcionado es más susceptible que el esmalte maduro. La 
primera ventana es la edad  comprendida entre el primero y el segundo año de vida, 
donde se establece la  microflora oral y  se definen muchos de los comportamientos 
relacionados con la higiene oral y la dieta.
A ello se suma la influencia de factores como el nivel educativo de los padres, es-
pecialmente la madre, la situación socioeconómica y el acceso a los servicios de salud.
Se ha demostrado el impacto de la pobreza en la salud buco dental del niño por los 
obstáculos económicos. La mejor educación sanitaria de los padres favorece el acceso a 
los programas preventivos y a las revisiones periódicas.181
La estructura familiar también se analizó como factor favorecedor del manteni-
miento de normas higiénico-dietéticas.
En las familias desestructuradas y separadas socialmente todas estas actitudes 
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están poco presentes teniendo, en consecuencia, mayor riesgo a presentar patología.
Hay también diversas investigaciones en las que parece ser que existe una rela-
ción inversa entre el nivel socioeconómico y la prevalencia de caries en los estudios de 
niños menores de 6 años de edad.214-215
Tal vez habría que pensar en otro tipo de variables sociodemográficas, como la 
historia de caries de los padres, lo que ha sido demostrado como un predictor de riesgo 
de caries en la primera infancia
Un área a considerar corresponde a los países recientemente industrializados, en 
los que aumenta la incidencia de caries en los niños y en los adultos debido a la mayor 
industrialización que conlleva mayor consumo de azúcares y de hidratos de carbono 
refinados. Los países desarrollados en donde la incidencia de caries es mucho menor, 
esto se debe a un mayor cuidado dental, uso de dentífricos fluorados, participación en 
programa de educación sanitaria y mayor acceso a los servicios sanitarios.258
Se ha demostrado que los niños alimentados con lactancia materna prolongada 
tienden a establecer hábitos alimentarios no adecuados, lo que constituye una situación 
de riesgo para el desarrollo de caries para una edad temprana, entretanto la mayoría de 
los trabajos que describen lesiones de caries asociados a la lactancia materna resaltan 
que el patrón de consumo de la leche es atípico, involucrando gran demanda muchas 
veces al día, durante varios años, y principalmente con lactancias durante la noche.82
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Cuadro 5.
Factores de riesgo para la aparición de caries: 7-47-73-249
1    Alto grado de infección por St. Mutans.
2    Alto grado de infección por Lactobacilos: Relacionados con la progresión de     
      la lesión cariosa y con la elevada ingestión de carbohidratos.
3    Experiencia anterior de caries, tienen mayor probabilidad a seguir desa-     
      rrollando la enfermedad y aumentar riesgos de severidad de las lesiones.
8    Baja capacidad buffer salival: la baja capacidad salival para detener la caída   
      del pH y restablecerlo incrementa la posibilidad de desmineralización de los  
      tejidos dentales.
9    Flujo salival escaso: La xerostomía está asociada a disminución de las funciones  
      protectoras de la saliva, lo que promueve la desmineralización, aumento del nú- 
      mero de microorganismos cariogènicos e incremento del riesgo a caries dental.
12    Factores Sociales: El bajo nivel de ingresos, escaso nivel de instrucción, bajo nivel 
       de conocimientos en educación para la salud, inadecuadas políticas de servicio      
       de salud, costumbres dietéticas no saludables, familias numerosas; se asocian a     
       mayor probabilidad de caries. 
15    Otros hábitos: La lactancia con biberón que desarrolla lesiones cariosas por 
        la presencia en la boca durante períodos de tiempo prolongados en las horas de      
        sueño, un biberón que contiene leche u otros líquidos azucarados. 
16    Exposición al flúor: la inexistencia de terapias con flúor ya sea sistémica o tópica  
       favorecen la aparición de la caries dental. 
13    Bajo peso al nacer: Estudios realizados con niños mal nutridos fetales, demues 
       tran la influencia de este factor en la incidencia de caries dental, así como en las  
      anomalías de textura dentaria. 
11    Anomalías u Opacidades del esmalte: favorecen la acumulación de biofilm con el  
      aumento de desmineralización y del riesgo de caries.
4    Deficiente resistencia del esmalte al ataque ácido que favorece el proceso de   
      desmineralización y progreso de la caries.
6    Dieta cariogénica es uno de los principales factores promotores de caries. Se  
      deben considerar varios factores: contenido de azúcar, características físicas  
      del alimento, solubilidad, retención, capacidad para estimular el flujo salival     
      y cambios químicos en la saliva, la textura, la frecuencia y horario de su con 
      sumo y tiempo de permanencia en la boca.
7    Mala higiene bucal: permite la acumulación de biofilm.
10   Viscosidad salival: La saliva viscosa es menos efectiva en el despeje de los carbohidratos.
14   Medicación: puf y jarabes siruposos.
5    Deficiente capacidad de mineralización: cuando está afectada la capacidad de  
      incorporación mineral a un diente recién erupcionado o la capacidad de rein-  
      corporación mineral al esmalte desmineralizado, la desmineralización progre- 
      sa y se favorece el proceso de caries.
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Los factores de riesgo pueden estar presentes en todas las etapas de la vida,  en 
este trabajo, la población de estudio comprende a los niños cuyas edades oscilan entre 
0 y 30 meses, mi preocupación radica en las condiciones biológicas, psicológicas y 
sociales que se asocian con un incremento de la susceptibilidad para desarrollar caries 
en esta etapa. Si no se conoce cómo se comportan los factores de riesgo en esta enfer-
medad en este grupo, no se podrá poner en práctica programas preventivos efectivos 
que nos permitan actuar de forma precisa en la prevención.
I.4 CIRCUITO DE INFECTIVIDAD
Parece una paradoja que una madre pueda exponer a su bebé por el contacto ínti-
mo a los microorganismos infecciosos al mismo tiempo que le transfiere una cantidad 
de diversos anticuerpos por la leche con que lo amamanta, los cuales confieren inmuni-
dad contra los mismísimos microbios que la infectaron a ella durante el embarazo. 284
La inmunidad en el  recién nacido es una inmunidad pasiva, que está dada por 
la madre a través de la placenta y después del parto entran en juego el calostro y la 
leche materna. La Ig A constituye la protección contra la adherencia y colonización 
microbiana en la cavidad bucal, trayendo como consecuencia la reducción de la proba-
bilidad de ciertas enfermedades bacterianas, micóticas y virales, así como la reducción 
de enfermedades sistémicas, cuyos agentes etiológicos ingresan por la boca, como la 
diarrea, infecciones respiratorias, otitis del oído medio y vías urinarias.58
La cavidad oral es un sistema ecológico complejo debido a sus características anató-
micas, fisiológicas y a la variedad de las poblaciones microbianas. La flora oral es extraor-
dinariamente compleja. Se han llegado a aislar hasta 700 especies distintas en una misma 
cavidad bucal en el transcurso del tiempo. 1 La mayor parte tendría la característica de ser 
transitoria, de tal forma que como residente solo quedarían unas 20 aproximadamente.164
La flora oral autóctona por lo general protege al individuo contra la enfermedad. 
Sin embargo esta puede convertirse en patógena cuando encuentra ciertas condicio-
nes y localizaciones que le permiten incrementar significativamente una población 
bacteriana determinada.236 La fuente de la mayor parte de las infecciones humanas se 
encuentra fuera del huésped, por ende la exposición al ambiente o a otros huéspedes 
infectados constituye un factor fundamental.224
Para que se establezca la infección y la enfermedad son importantes tanto carac-
terísticas del huésped como del agente.165 
El factor más importante en la patogénesis de la caries dental es la capacidad de 
un gran número de bacterias orales de producir àcido de los carbohidratos de la dieta. 
En una investigación se aislaron varios grupos de microorganismos orales que eran 
acidogénicos, concluyéndose que ningún único grupo o especie puede ser responsable 
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de la caries dental, en cambio muchas o todas las bacterias acidogénicas si se deben 
considerar responsables.20 Este concepto de una etiología multibacteriana de la caries 
dental ha sido posteriormente apoyado por otros autores. Si se compara la placa bac-
teriana de personas con alta actividad de caries y otras con baja actividad de caries, 
se observara que el número de microorganismos acidogénicos es siempre mayor en el 
primer grupo.299 Las bacterias acidogénicas usualmente encontradas en gran número 
son: Estreptococos, Lactobacilos, Actinomyces y Levaduras. La capacidad de producir 
ácidos varía en diferentes especies bacterianas, entre ellas el St. Mutans es el más acido-
génico, por eso se afirma que de la gran cantidad de microorganismos presentes en la ca-
vidad oral, el género mayormente implicado como causante de caries es el St. Mutans299.
I.4.1 Cavidad Bucal de la Colonización a la Infección 
Los factores que pueden intervenir en la adquisición de SM en la boca de los ni-
ños han sido muy estudiados pero siguen sin estar claramente definidos, como también 
resulta controvertida la delimitación del periodo de colonización inicial.
Los niños se encuentran libres de gérmenes en el útero.236-39 Adquieren los pri-
meros microorganismos en el proceso del nacimiento al pasar por el canal del parto. 
164-210 y  al respirar por primera vez  adquiriéndolos del medioambiente, siendo esta 
colonización inicial fortuita.58
Entre los microrganismos predominantes en el tracto vaginal se encuentran es-
treptococos, estafilococos, enterobacterias, neisserias y levaduras58 entonces se pueden 
aislar corinebacterias, lactobacilos, colifirmes y cocos anaerobios facultativos, anaero-
bios estrictos y algunas veces protozoos. 164-210  Aunque la mayor parte de estos no llega 
a establecerse. Durante el proceso del nacimiento el bebé adquiere entre otros el bacilo de 
Doderlain semejante al lactobacilo145 que forma parte de la flora vaginal normal. 
En un principio la flora es simple y generalmente aerobias (cocos Gram+). Tam-
bién pueden establecerse inicialmente algunos anaerobios, aunque todavía no hay es-
pacio suficiente donde se creen condiciones de anaerobiosis. Las anaerobias se suman 
cuando aparecen los primeros dientes. Recientes investigaciones han encontrado bac-
terias Gram negativas antes de los 6 meses.32 Anteriormente se sostenía que aparecían 
después de la erupción de los primeros dientes. Esto se explica por cooperación de 
bacterias: sobre las anaerobias habría aerobias. Esta colonización lo acompañará du-
rante toda la vida con sucesión constante de microorganismos. 
Durante los tres primeros días de vida del recién nacido los microorganismos 
pioneros predominantes que colonizan la cavidad bucal son los estreptococos, en par-
ticular el St. Salivarius, el St. Mitis y el St. Oralis174  el establecimiento de la flora oral 
autóctona se inicia en esos primeros días y beneficia al huésped de varias maneras. En 
primer lugar provee protección de especies bacterianas similares pero más patógenas. 
En segundo lugar, es una barrera para la colonización de bacterias más virulentas a tra-
vés de la inhibición espacial de potenciales sitios de adhesión, competencia fisiológica 
de nutrientes, y por la producción de sustancias inhibitorias.174
Estudio clìnico epidemiológico de prevalencia de caries en niños de 0 a 30 meses y determinación de los factores de 
riesgo en una población de la ciudad de Berisso.
TESIS
2014
 Pág. 43
No todos los microorganismos se encuentran en toda la superficie bucal.
Por ejemplo, St. Mutans y St.Sanguis se localizan en las superficies duras como 
la corona dental; en cambio el St. Salivarius se desarrolla principalmente en el dorso 
de la lengua, pero no en los dientes.31 Sin embrago, estudios más recientes indican que 
los St. Mutans pueden colonizar las bocas del infantes predentado,31 Tanner y colab 
usaron pruebas de ADN e informaron que el St. Mutans estaba presente en un 55% 
en placa dental y que se encontraba en un 70% en una muestra de raspado de lengua 
de 57 niños entre 6 y 18 meses de edad. Lo que sugiere que la lengua es un potencial 
reservorio microbiano. 292 Esto pone en duda de si el St. Mutans necesita una superficie 
dura para colonizar.
Los primeros que lo hacen son los Streptococcus Mitis, Oralis y Salivarius que 
colonizan la lengua y mucosas y suelen aparecer de manera constante y en alto núme-
ro. Existe evidencia de que otras bacterias pueden entrar en la cavidad oral, pero no 
pueden competir con las bacterias ya establecidas, entre estas encontramos los lactoba-
cilos de origen fecal y el propio St. Mutans (antes de la erupción dentaria).164
La boca del bebe contiene solo las superficies mucosas expuestas al flujo de los 
fluidos salivales, St. Mutans podrían mantenerse en un entorno mediante la formación 
de colonias adherentes en las superficies mucosas o libremente en la saliva y multi-
plicándose a una velocidad que excede la tasa de lavado causada por el flujo salival. 
Debido a que el promedio de la flora bucal es de dos a cuatro divisiones por día y la 
deglución se produce cada pocos segundos, es razonable suponer que las bacterias no 
pueden mantenerse libremente en la saliva solo por la proliferación, sino que deben 
apegarse a una superficie oral. Estudios han demostrado que los St. Mutans tienen una 
escasa capacidad de apegarse a las superficies epiteliales.32 
El St. Mutans, siendo el más peligroso para los tejidos duros, es el de más difícil 
adquisición y necesita una importante inoculación.58
Lo cierto es que la erupción dental trae cambios ecológicos muy significativos 
en la cavidad bucal, se introduce un nuevo hábitat para la microbiota: se trata de las 
superficies libres, fosas y fisuras, surco gingival de las piezas dentarias en erupción. 
Este evento fisiológico crea condiciones apropiadas para el desarrollo de nuevas espe-
cies de microorganismos que deben adherirse a superficies duras para colonizar. Entre 
estos microorganismos, la presencia de St. Mutans y Sobrinus es necesaria pero no 
suficiente para el desarrollo de la caries dental.154-164
Esta capacidad de adherirse, representan un factor de patogenicidad muy grande 
pues ahora estas bacterias tienen la capacidad de evadir los principales mecanismos 
de defensa del hospedador, los mecánicos, que antes los desprendían de las superficies 
epiteliales y terminaban siendo deglutidos. Los números y tipos de bacterias anaeróbi-
cas que pueden aislarse también aumentan en estos momentos.145
Así también, durante esta etapa de la vida del niño ocurren otros hechos que 
tienen impacto directo en la composición de la flora bacteriana bucal. Las glándulas 
salivares llegan a su madurez y en consecuencia la cantidad de saliva aumenta.145-166
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A medida que va creciendo, el niño toma contacto con diferentes personas y ob-
jetos que lo exponen a diversos microrganismos,  algunos de estos se establecen como 
flora comensal del individuo.  La transmisión ocurre de forma horizontal como vertical.
Las evidencias científicas han determinado que la relación entre el St. Mutans y la caries 
dental en humanos puede ser considerada como de asociación más no de causalidad.236
Existe evidencia de que la adquisición temprana de Streptococcus del grupo 
Mutans y preferentemente St. Mutans, constituye un factor de riesgo de producir a 
futuro una alta experiencia de caries. Estudios bacteriológicos han encontrado un gran 
aumento en el recuento de estreptococos mutans en pacientes con alta actividad de 
caries. Esto no lo coloca como el único agente bacteriano asociado a ella, pero si como 
el más importante. Se ha demostrado una relación entre la  adquisición temprana de la 
flora cariogénica (St. Mutans, St. Sobrinus y Lactobacilos) y un aumento en el riesgo 
de desarrollar caries dental.
Los St. del grupo Mutans típicamente constituyen menos del  0,1% de la flora 
de la placa bacteriana en niños sin actividad de caries evidente. Por el contrario, estos 
estudios bacteriológicos han demostrado que en niños con ECC la cantidad de estas 
bacterias regularmente excede el 30% de la flora cultivable de la placa.210 Este denso 
nivel de infección dental está asociado con lesiones cariosas cavitadas, lesiones de 
mancha blanca y superficies dentales irregulares cerca de las zonas afectadas.
La presencia del microorganismo no justifica el establecimiento ni el desarrollo 
de enfermedad, sino que otros factores como la virulencia, acidigenicidad o acidurici-
dad estarían involucrados.58 
Por tratarse de una enfermedad con un componente infeccioso importante, el en-
tendimiento de las vías de trasmisión que siguen estos microorganismos para pasar de un 
huésped a otro, es crucial para comprender la caries dental como proceso y así incrementar 
las posibilidades de encontrar nuevos y mejores tratamientos y estrategias preventivas. 
I.4.2 Fuentes de Infección
La fuente de infección y el modo de transmisión han sido descriptos como una 
interesante paradoja. La madre puede transmitir microorganismos infecciosos al niño 
mediante el contacto íntimo y también los anticuerpos que lo defienden mediante la 
leche materna. Se sugiere que la salud oral de la madre puede ser un factor de riesgo 
para la salud del recién nacido. La transmisión puede ser: 
• Vertical: madres
• Horizontal: otros miembros de la familia, congéneres, niños de la guarderìa o jardines. 
Es prioritario controlar los circuitos de infectividad bucal, especialmente durante 
la primera infancia, cuando el sistema inmune del niño aún está inmaduro y comienza a 
tomar contacto con antígenos. La madre por el estrecho vínculo físico con su hijo resulta el 
principal transmisor de gérmenes, sumado a la fase de reconocimiento oral del niño de su 
propio cuerpo y el entorno. Pese a ello el niño cuenta desde el nacimiento con mecanismos 
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de defensa innatos y otros adquiridos pasivamente en la gestación y a través de la lactancia 
materna, que dificultan el desarrollo de enfermedades infecciosas bucales y sistémicas 264
La idea de que las madres son la principal fuente de transmisión de bacterias orales 
a sus hijos ha sido sugerida desde la década de los setenta, por primera vez en 1975 por 
Berkowitz y Jordan 229 La mayoría de niños aparentemente adquieren esa bacteria de sus 
madres por contacto de saliva durante la emergencia de los dientes primarios entre los 6 
a los 30 meses y  ha sido demostrado que una reducción en los niveles de St. Mutans en 
saliva de las madres resulta en el retraso de la adquisición de St. Mutans en niños.
Aunque la madre haya sido determinada genotípicamente como la fuente de 
transmisión de St. Mutans, lo mismo no se ha observado con claridad en los padres229 
Algunos atributos maternos específicos pueden contribuir en la susceptibilidad del in-
fante en elegir cierta microbiota indígena que comienza a colonizar la cavidad oral. 
Kohler y Andreen realizaron un programa preventivo reduciendo el número de 
SM en la cavidad oral de madres, durante los tres primeros años de vida de sus hijos.
Sus resultados demuestran que una reducción de los niveles de St. Mutans en la madre, 
durante la erupción de la dentición primaria en los niños, tiene una influencia a largo 
plazo en la colonización por esa bacteria en los hijos y en la aparición de caries.229
El uso  de colutorios con clorhexidina en madres con elevados niveles de S. mu-
tans en saliva, produce reducción en los niveles de St. Mutans, con un efecto a largo 
plazo en la colonización de St. Mutans y en la experiencia de caries en los niños.132
Se ha demostrado que el control preventivo dirigido hacia la ventana de infecti-
vidad, iniciado en la madre embarazada y continuado con sus hijos hasta los 5 años de 
edad, resulta ser muy efectivo en reducir la incidencia de caries.264 El nivel de infec-
ción en el infante estará en relación con el grado de infección de la madre. La presencia 
de 100.000 unidades formadoras de colonias por mililitro de saliva parece ser una cifra 
nodal, por debajo de esta se estaría en bajo riesgo de inoculación, por encima de ella 
el riesgo se incrementaría.82
En este sentido se ha reportado que la frecuencia de infección infantil con St. 
Mutans podría ser 9 veces mayor cuando los niveles de maternos en saliva exceden 
105 unidades formadoras de colonias (UFC)/ml que cuando reservorios maternos eran 
menores o iguales a 105 UFC/ml.133
La colonización temprana en la boca del niño por el St. Mutans determina a 
futuro una alta experiencia de caries.133 Cuando más tarde el niño es infectado con z, 
presenta menos riesgo de tener caries dental. El rango de infección depende de va-
rios factores: del grado de infección de los padres, especialmente de la madre, de la 
frecuencia del contacto con el niño, de la dieta, y del estado inmunológico del niño. 
Influye también la saliva del bebé, especialmente la inmunoglobulina A que es muy 
inferior a la del adulto, su cantidad se reduce durante el sueño y el bebé tiene largos 
periodos de sueño.
La supresión del reservorio materno de St. Mutans previene o retrasa la infección 
infantil.32 Madres tratadas con medidas preventivas  tienen niños con niveles más bajos de 
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St. Mutans 293 La implantación de los SM puede producirse tras una única inoculación, 
pero cuantas más inoculaciones se produzcan, mayor será la probabilidad de transmisión. 
Existen numerosos estudios que demuestran que la trasmisión vertical no es el único 
vector de St. Mutans. 181 Aislaron St. Mutans de niños de una misma aula de la escuela e 
informaron que muchos niños tenían idénticos genotipos de St. Mutans, indicando que la 
trasmisión horizontal puede ser otro vector para la adquisición de este microorganismo.
La adquisición de microorganismos en el cuerpo humano puede ocurrir por trans-
misión directa de un hospedador o indirecta por medio de otro organismo vivo, además 
de objetos inanimados, el agua y la comida pueden transmitir bacterias patógenas.
I.4.3  Ventana de Infectividad 
Los momentos de mayor susceptibilidad para la contaminación de microorganis-
mos cariogènicos  se denominan ventanas de infectividad.
 El momento oportuno en el cual ingresan dichos microorganismos para colo-
nizar e infectar, se conoce como “ventana de infectividad”, periodo que comienza en 
el primer año de vida y se repite con la erupción de cada nueva pieza dentaria.58 Se ha 
escrito mucho sobre este tema y los resultados de las investigaciones tienden a variar 
debido principalmente a las diferencias en las poblaciones y a los tipos de cultivos usa-
dos para detectar la bacteria en las bocas de los bebes, puede ser debido a diferencias en 
los métodos para la toma de muestra. Los estudios que trabajan con muestras de placa en 
lugar de muestras de saliva pueden encontrar una colonización más temprana.
 Debido a la importancia del St. Mutans en el inicio y desarrollo de la caries 
dental, diversos autores se han dedicado a investigar la adquisición de esta bacteria 
por los niños y los factores asociados a esta. Así la edad en la que se adquiere y más 
precisamente los eventos que suceden durante el momento de la adquisición, toman 
cada vez mayor importancia. La mayoría de investigaciones concuerda en que la pri-
mo infección con St. Mutans está directamente relacionada a la erupción dental y a los 
cambios en la alimentación del bebe.61  Generalmente, esto sucede durante un período 
determinado en la vida del niño.
Bonecker38 sostiene que corresponde a la erupción de los primeros y segundos 
molares temporarios (primera ventana) y a la erupción de los primeros molares perma-
nentes (segunda ventana).  Cuanto antes se infecta el bebe, mayor es el riesgo de caries 
en la dentición primaria, cuando se cierra la ventana de infectividad los niños no infec-
tados durante este periodo extienden la oportunidad de permanecer libres de caries.23
La colonización inicial por SM en la cavidad oral de los niños es en general más 
tardía que la de otros St., como el Salivarius o el Sanguis, probablemente debido a las 
diferencias en los lugares donde colonizan.
Los SM pueden entrar en contacto con los niños de manera muy precoz antes de 
la erupción dentaria, y de hecho algunos autores detectan estos microorganismos en la 
boca de niños predentado,314 aunque en pequeña cantidad, lo que podría corresponder 
a una contaminación ocasional y no a una colonización.
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Tradicionalmente se ha establecido que la primera colonización se situaba alre-
dedor de los dos años de edad, coincidiendo con la erupción de los primeros molares 
temporales.303 Algunos autores defienden la existencia de una “ventana de infectividad” 
para los SM entre los 19 y los 31 meses (media: 26 meses)32-61-310 Otros la toman entre 
los 6 y 30 meses ,otros del nacimiento a los 24 meses 26 , después de la cual es mucho 
más difícil que se produzca la colonización. Pasada esa edad y una vez completada la 
erupción de piezas temporales, los SM tendrían que competir en esa colonización con otras 
bacterias ya establecidas en la superficie de los dientes. Sin embargo, han aparecido bastan-
te después de la “ventana de infectividad” cepas de SM no detectadas anteriormente.99
En cualquier caso, cuando la colonización por SM se produce más adelante, des-
pués de los 5 años, parecen ser menores tanto los recuentos de este microorganismo 
como la cantidad de lesiones de caries a largo plazo en dentición temporal y permanen-
te que en el grupo de niños infectados más precozmente.
Son varios los estudios que señalan que en un porcentaje de niños variable la 
colonización es más precoz que lo referido. 284- 314-175 
Aquí se evidencia que hay otros factores asociados a la colonización con S. mutans 
y que no se puede hablar solo de la aparición de las piezas dentales como factor causal.
Si la colonización inicial de St. Mutans es dependiente de nichos ecológicos 
especiales como surcos y fisuras o si la probabilidad de colonización es en función del 
aumento de la totalidad de las superficies dentarias, durante el periodo entre los 12 a 
24 meses, seria el periodo màs propicio,  no es sabido con certeza aún.
Quizás los dientes recién erupcionados representan un hábitat virgen que permi-
te al St. Mutans colonizar la cavidad oral, evadiendo la competencia con otras bacterias 
indígenas ya establecidas.
Sin embargo la erupción de los molares primarios podría ser coincidente con otros even-
tos no conocidos que pueden alterar la susceptibilidad a la colonización por St. Mutans. 310
Oros autores en contraste al concepto de discreta ventana de infectividad para 
la edad de colonización de St. Mutans encontramos un constante aumento en el por-
centaje de infección en la medida en que la edad y el número de dientes erupcionados 
aumentan 26, es decir que para estos investigadores no es un tiempo específico en que 
se inicia y luego decrece la infección sino que esta va aumentando progresivamente se-
gún va creciendo el niño. Aumentando un poco la edad de los niños, los estudios encuen-
tran colonización por SM en el 83% de un grupo de niños chinos de tres años de edad.
Con todo lo anteriormente expuesto, la llamada “ventana de infectividad” que-
daría en entredicho o podría ser más amplia de lo que se consideraba. Sin embargo, la 
posibilidad de acotar una “ventana de infectividad” durante la que es más probable que 
ocurra la colonización por SM sería muy útil para la aplicación de medidas preventivas 
concretas en ese periodo de tiempo.
Las estrategias de tratamiento que retrasen la colonización por SM conllevarían 
así una reducción en la patología de caries.
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- I.4.3.A Retraso de Primo Infección
Cuando antes se infecta un bebe con St. Mutans mayor  es el riesgo de caries 
en la dentición primaria.111-229 Los niños que se infectan durante el primer año de vida 
muestran una prevalencia de caries mayor estadísticamente significativa durante el año 
siguiente que aquellos que no se infectaron en ese periodo.
Para un retraso de la primo infección hay que tener en cuenta: limitar la coloni-
zación de St. Mutans e inhibir o reducir sus procesos metabólicos, mediante atención 
odontológica de la futura madre, uso de agentes químicos con valor cariostàtico y an-
timicrobiano, control de la dieta, higiene oral. La salud bucal de la madre es el mayor 
determinante de la salud bucal del bebé.
- I.4.3.B Período de Latencia
Hay un período en el que el niño es menos susceptible a la adquisición de St. 
Mutans que es después de la erupción del segundo molar primario hasta la aparición 
del primer molar permanente, ya que el St. Mutans para colonizar debe competir con 
otras bacterias indígenas ya establecidas. Entre los 2 y 6 años el niño es menos suscep-
tible y puede permanecer libre de St. Mutans.
De igual manera Gispert Abreu 2004 en un estuido experimental longitudinal 
de 159 niños entre 6 meses y 1 año y sus madres,  a las cuales clasificó según el grao 
de infección previa (alto o bajo). Un grupo recibió fluor y clorhexidina. Los niños 
no recibieron tratamiento. Los hijos de madres con infección baja se infectaron más 
tardiamente a diferencia de los hijos de madres con infección que se infectaron más 
tempranamente.
- I.4.3.C Segunda Ventana de Infectividad
Caulfield y colab sugieren una segunda ventana de infectividad que se halla entre 
los 6 y 12 años de edad, 24-58-99-161-230-293 coincide con la erupción de las piezas perma-
nentes, en donde los niños adquieren el St. Mutans y si ya los tenían adquieren cepas 
adicionales de este microorganismo. 
I.4.4  Factores Relacionados a la Colonización con Estreptococos del Grupo 
Mutans y otras Bacterias Patógenas
Los factores asociados a la colonización con estas bacterias son muy importan-
tes pues ellos, con los cambios ambientales que producen en la boca del hospedador, 
determinan la adquisición temprana de éstas. Así podemos encontrar en la literatura 
sobre muchos factores relacionados, además de algunos que podrían pensarse que si 
tienen relación, pero que luego de ser investigados no dan resultados significativos 
como para asociarlos a la adquisición temprana de bacterias. Los podemos clasificar 
en factores alimenticios, hábitos, factores relacionados con el embarazo y la madre y 
factores relacionados con el hospedador.
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-I.4.4.1 Factores Alimenticios
La dieta del infante está asociada a la colonización con St. Mutans, existen pu-
blicaciones al respecto, donde se destaca el tipo de alimentación del bebé La sacarosa, 
tiende a facilitar la implantación de las bacterias porque permite la síntesis de glucanos 
extracelulares que posibilitan la adherencia de los SM a superficies colonizables.107-175 
Una vez establecidos los SM en las superficies dentarias, el recuento tiende a mante-
nerse o aumentar en el tiempo, manteniéndose en general la misma cepa de SM, aun-
que esta tendencia no se observa en todos los sujetos 99
Se establece que a la mayoría de niños infectados se les daba de lactar a demanda 
y dormían cerca del pecho de sus madres, por otro lado este factor no resulta significa-
tivo para otros autores, quienes no lo toman como factor asociado. En este sentido el 
uso del biberón no ha sido factor diferencial en la adquisición temprana de St. Mutans 
pero si se ha tomado como factor interviniente al inicio temprano de alimentación só-
lida, relacionado sobre todo con la exposición prolongada a azúcares fermentables,107 
con la que todos los autores concuerdan como más alta en los niños infectados. Es-
tudios encontraron mayor prevalencia de SM en los niños amamantados durante un 
tiempo prolongado (más de 9 meses). 215
En un estudio preliminar observamos mayores niveles de SM en niños que no habían 
recibido lactancia materna o, por el contrario, la habían recibido durante más de 8 meses.156
Se ha encontrado relación entre la colonización con el consumo de bebidas azu-
caradas por la noche y el consumo global de estas mismas bebidas, y observado que 
al año de edad los hábitos dietéticos que pueden favorecer la colonización por MS ya 
pueden haberse establecido. 134
Se ha mencionado que la relación entre el consumo de alimentos azucarados y 
el nivel de colonización por MS puede existir en los niños pequeños pero parece dis-
minuir con la edad.287
Es necesario además profundizar sobre los cambios dietéticos que tienen lugar a 
la edad en que se observa la colonización inicial por SM, cuando la dieta se hace más 
cariogénica por el tipo de comidas y su contenido en sacarosa.
Relación entre la erupción dentaria,  la alimentación (contenido del biberón, 
prolongación del amamantamiento, etc) y la edad, con respecto a  la adquisición de St. 
Mutans: se sabe que la exposición prolongada a carbohidratos fermentables, especial-
mente sacarosa es un factor para la iniciación  y progresión de lesiones de caries. Aún 
así no es muy claro como la leche y su azúcar natural (lactosa) afectan este proceso. La 
mayoría de profesionales relacionados con la  salud del niño recomiendan tener cuida-
do con el uso del biberón, su contenido y la edad del destete, en este sentido podemos 
citar a la Academia Americana de Odontología Pediátrica (AAPD)12 donde mencionan 
las políticas a seguir para prevenir ECC. Entre ellas, la primera es: “Los niños no de-
ben ser enviados a dormir con un biberón”  La lactacia materna ad limitum, debería 
evitarse luego que el primer diente primario comienza a erupcionar” 
Existe cierta evidencia que sugiere que la leche podría ser no cariogénica. Ha sido 
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demostrado por algunos autores que la leche produce menores descenso de pH en huma-
nos que los jugos naturales de frutas, bebidas endulzadas artificialmente y combinacio-
nes de leche y sacarosa y se ha encontrado que los niños que consumen en un biberón 
leche sin endulzar tienen un menor riesgo de albergar Streptococcus del grupo Mutans 
que aquellos que consumen bebidas azucaradas.193
- I.4.4.2 Hábitos
Se han sugerido algunos hábitos que podrían tener relación con el retraso en la 
colonización con St. Mutans, como la higiene de las encías y uso de chupetes esteri-
lizados con solución Milton (0,01% hipoclorito de sodio), en cambio se observó que 
otros hábitos si influían en el inicio temprano de la colonización, como succión de de-
dos del adulto, compartir comida con adultos, tomar bebidas en tazas de entrenamiento 
y consumir alimentos probados por otros .67-94
- I.4.4.3 Factores Relacionados con el Embarazo y la Madre
Se observó mayor infección en niños pre-término, en niños con defectos en el 
esmalte inducidos por deficiencia nutricional durante el embarazo, la edad materna, 
edad gestacional y modo de parto también han sido asociados al inicio temprano en la 
colonización de St. Mutans. Altos niveles de St. Mutans salivales maternos8 y caries 
también se asocian al inicio temprano en la colonización 264
Mientras un recién nacido adquiere las inmunoglobulinas maternas a través de la 
placenta durante el desarrollo prenatal, y el sistema inmune se refuerza por la exposi-
ción de microorganismos maternos a través del canal de parto durante el nacimiento, 
es razonable especular que la similitud en componentes inmunológicos entre la madre 
y el niño pueden promover la transmisión y un mayor grado de fidelidad para la trans-
ferencia de la microbiota oral a sus hijos, así, se ha sugerido que el parto por cesárea 
tendría un impacto en el desarrollo de la microbiota oral. Un estudio prospectivo fue 
realizado por Coufield y col. encontró que los bebes nacidos por cesárea adquirieron 
11-7 más rápido el St. Mutans que los bebés nacidos por parto normal.
También se encontró que el uso de antibióticos tanto en la madre después del 
parto como en el niño durante el primer año de vida reducía significativamente la 
adquisición inicial de St. Mutans y se concluyó que la influencia materna en la ad-
quisición y trasmisión de St. Mutans puede jugar un rol significativo en el estableci-
miento temprano de la microbiota oral.162 La salud bucal del niño y el embarazo han 
sido también relacionados de diferente manera. Se ha sugerido que la microbiota oral, 
incluyendo la flora cariogènica se establece temprano en la vida del infante y puede 
influenciar su experiencia de caries. Si la madre es la principal fuente de la adquisición 
temprana de bacterias orales en sus hijos, entonces la composición, concentración y 
los cambios dinámicos de la microflora oral materna durante el embarazo e infancia 
posibilitan un mejor conocimiento de la futura salud oral del niño.61-162
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I.4.5 Formas de Trasmisión- Mecanismos de Contagio
La saliva es el vehículo de transmisión.58 La forma de transmisión puede ser 
por contagio directo a través de los besos por el microbismo salival y/o por contacto 
indirecto por el uso de objetos, tales como cepillos de dientes, cucharas y biberones 
contaminados con microorganismos bucales. La principal fuente de trasmisión es la 
materna (transmicion vertical),  trabajos sobre serotipo familiar confirman el hecho, 
aunque otros autores consideran riesgoso a todo el entorno familiar.
La trasmisión vertical por contacto directo de la madre, ésta constituye el prin-
cipal reservorio de la cual los niños adquieren los estreptococos. La evidencia de este 
concepto viene de varios estudios clínicos que demuestran que las cepas de estreptoo-
cocs mutans de las madres y sus bebes presentan bacteriocina similares  y el  ADN con 
idénticos perfiles cromosómicos. Esta transmisión puede estar relacionada con varios 
factores que, en parte, incluyen la magnitud del inoculo, la frecuencia de inoculacio-
nes, un mínimo de dosis infecciosa. Los genotipos de Streptococcus Mutans aislados 
en infantes en el momento de su adquisición inicial fueron homólogos de los aislados 
de la saliva de la madre en un 71% de los pares madre-infante. 284
Trasmisión horizontal: contacto con padre, hermanos, abuelos, cuidadores, com-
pañeros de guardería.
A pesar de que la principal fuente de contagio es la madre, se encontró que el 
perfil microbiano de los niños tuvo una fuerte asociación con el de las personas que los 
cuidaban292 y con compañeros de juego en los centros de atención de día si comparten 
juguetes o utensilios que se colocan en la boca. 17-229
El modo de transmisión de las bacterias cariogénicas parece ser de contacto, ya 
sea directo o indirecto. El contacto directo es comúnmente por los besos, de manera 
que la flora oral es transmitida en la saliva. El contacto indirecto se produce a través de 
objetos - una taza, utensillo, cepillo de dientes o incluso un juguete común - que están 
contaminados con bacterias cariogénicas.17-229
Kohler y Bratthall (1978) demostraron que una cuchara contaminada por una 
persona infectada puede contener centenas de colonias de St. Mutans 80. Se estudió la 
sobrevida de los SM en los elementos contaminados y fue posible encontrar algunas 
bacterias vivas después de 24 y 48 horas, si bien después de 7 horas su número decre-
cía considerablemente 228
Las acciones que se realizan en las cuales ocurre la transmisión microbiana:
• Probar mamaderas
• Probar  las papillas o purès
• Limpiar el chupete caído al suelo en la boca de la madre o cuidador
• Besos en la boca del bebé  o muy cerca de ella
• Compartir cucharas
• Dedos que pasan de la boca de la madre a la del infante o viceversa.
• Compartir cepillos de dientes
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I.5 LACTANCIA MATERNA- LACTANCIA NATURAL
La lactancia materna es el fenómeno biocultural por excelencia. En los  humanos, ade-
más de un proceso biológico, es un comportamiento determinado por la cultura.
La lactancia es la situación de alimentación más temprana, profunda y compleja. 
El bebe comienza a conectarse con el mundo por medio de esta experiencia de ali-
mentación. Podemos hablar de experiencia porque, cuando un adulto alimenta al bebe, 
no solo le está proporcionando el alimento concreto, sino que está nutriendo al niño 
emocional, cultural y socialmente.
La nutrición del bebé es uno de los aspectos centrales a tener en cuenta al es-
tudiar el desarrollo durante el primer año de vida. Es evidente que, desde el punto de 
vista médico, la alimentación constituye una de las bases del crecimiento del niño. A su 
vez, para las madres, los intercambios vinculares ligados al alimento -sea este el pecho 
materno, la mamadera o las primeras comidas, se encuentran atravesados una serie de 
significaciones subjetivas y culturales, que se suman a las representaciones construidas 
a partir de la historia vincular de la díada madre-bebé, incluyendo encuentros y desen-
cuentros, momentos de estabilidad y momentos de cambio evolutivo.93
I.5.1 Aspectos Históricos de la Alimentación Natural
La lactancia materna como proceso biológico es una actividad cultural que afec-
ta a las mujeres dependiendo, entre otros factores, de sus creencias, clase social, etnia, 
religión,  región donde  viva, y el acceso que haya tenido a la educación.84
Los vínculos sociales construidos sobre la leche materna por tener una base bio-
lógica, son vínculos fuertes, y han cumplido en la historia funciones sociales “únicas” 
que ningún otro alimento puede construir.
La lactancia materna es un hábito ligado íntimamente a la supervivencia de la 
especie humana desde tiempo inmemorial. Tras una etapa de abandono masivo a me-
diados del siglo XX, estamos asistiendo a una recuperación de este hábito, especial-
mente en el mundo denominado “desarrollado”, promovida desde las instituciones de 
salud ante la evidencia científica. La superioridad de la lactancia materna frente a la 
lactancia artificial es indiscutible y la evidencia científica así lo pone de manifiesto. La 
lactancia materna es un factor positivo de salud para la madre y para el niño. Por tanto 
la promoción y recuperación de este hábito es algo más que una moda o una tendencia: 
es un factor indiscutible de salud materno-infantil.22
La lactancia materna ha sido tema controvertido desde épocas remotas, la his-
toria de la civilización revela que cada generación ha tenido que buscar alternativas 
cuando la madre no podía o no quería dar el pecho,  se han encontrado biberones de 
barro en tumbas de niños romanos, lo cual indica que ya en el mundo antiguo se utili-
zaba la alimentación artificial  (año 200 A.C).  La aparición de las nodrizas, personajes 
importantes, que amamantaban  a los hijos de aquellas madres, por lo general de una 
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clase social más alta, que no podrían brindar lactancia materna por el desgaste que este 
producía, lo cual con el tiempo se fue transformando en un trabajo remunerado.3
Sólo algunas culturas, como la espartana clásica, en la que existían leyes que 
obligaban a todas las mujeres a amamantar a sus hijos, fuese cual fuese su clase social, 
aunque fuera la esposa del rey. Plutarco explica la importancia de ese acto al mencio-
nar que el segundo hijo del rey Temistes heredó el reino de Esparta sólo porque su 
madre le había dado el pecho. (Augè 1964)
Sin embargo se conocen numerosos textos históricos en los que se aprecia que 
en muchas civilizaciones, mujeres de distintas generaciones y clases sociales no han 
amamantado a sus hijos.
Hay referencias antiquísimas al sistema de amas de cría o nodrizas en dos códi-
gos babilónicos de las culturas paleo-semíticas de la antigua Mesopotamia: una de las 
Leyes de Esnunna (final del siglo XIX a.C.) y el Código de Hammurabi, 3 estipulan el 
pago a la nodriza, el hebreo Jeremías se lamenta en el 600 a.C. que las mujeres de la 
época sean peores que chacales por no amamantar a sus hijos.
Las nodrizas eran muy comunes en la Grecia clásica, siendo preferidas a las 
propias madres por Platón (427-347 a.C.), y a las mejores se las tenía en gran conside-
ración; Aristóteles (384-322 a.C.) en su Historia Animalium se interesa por la lactancia 
y describe métodos para determinar si la leche de una mujer, sea la propia madre o de 
una nodriza es apta para el lactante, llegando a la conclusión de que la leche de los 
primeros días o calostro no debe ser consumida por el recién nacido.148
La mayoría de mujeres nobles del Imperio romano recurrían a nodrizas para 
amamantar a sus hijos. Sorano de Efeso (98-138 d.C.), en Gynecia, tratado de referen-
cia de la Ginecología y la Obstetricia durante más de 1.500 años, describe minucio-
samente las condiciones de elección de una buena nodriza, su dieta, régimen de vida 
y formas de lactar. Las nodrizas en su mayoría eran mujeres de la clase humilde, las 
cuales amamantaban a más de un niño a la vez; el propio y el dejado a su cuidado. 25
Pese a ello, la consideración de una buena madre en la Roma Imperial era aque-
lla que amamantaba a sus hijos.
Entre 1500-1700 las mujeres inglesas de clases sociales acomodadas no ama-
mantaban a sus hijos, de acuerdo a Fildes78 quien revisó la historia de la alimentación 
infantil en Gran Bretaña, creían que la lactancia estropeaba su figura y las hacía enve-
jecer antes de tiempo, las nodrizas fueron reemplazadas por la “crianza a mano”, dán-
dosele a los niños engrudos de cereales o pan con cuchara. En la Francia del siglo XVIII 
la alimentación infantil incluía: Lactancia Materna, Alimentación Artificial, Papilla y Nodrizas.
Así como la lactancia ha figurado desde inicios de la historia, las nodrizas han figurado 
como una parte fundamental de las mismas,  recibían salario,  alojamiento y pensión completa.
Podemos observar la lactancia materna  desde una perspectiva social, donde el 
amamantamiento no solo es un medio de subsistencia nutricional, sino que se convier-
te en un símbolo de poder adquisitivo, de posición social y también se relaciona con la 
estética, pues las mujeres de posición no debían desgastarse amamantando a sus hijos 
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sino que podían contratar a alguien que lo hiciera por ellas. La práctica de contratar 
amas de leche se ve frecuentemente a lo largo de la historia, lo que empieza a hacer 
reflexionar sobre la importancia dada a la lactancia materna en su aspecto nutricional, 
aportado por el ama de leche, pero parece desconocer los beneficios psicológicos y 
afectivos que van de la mano.
A mediados del siglo XIX unos médicos investigadores comenzaron la búsqueda 
de un sustituto de la leche materna y desde allí se siguió un largo camino en esta direc-
ción,  iniciaron la búsqueda de un sustituto de la leche materna para reemplazar a las 
nodrizas.  Aparecen soluciones a base de leche de vaca, azúcar y agua.
Pronto la industria arrebató la producción de alimentos infantiles a los médicos. 
Henri Nestlé, comerciante Suizo, combinó azúcar, harina de trigo con leche de vaca. 
Nestlé anunció su producto “tan correcto científicamente que no dejaba nada que de-
sear”. ”Luego la industria arrebató la producción de alimentos infantiles a los médicos 
que prescribían sus propias fórmulas. Algunos de los brebajes que preparaban, ni si-
quiera contenían leche. Con la puesta a punto de las leches industriales se “liberará” a 
la mujer de la crianza para integrarla definitivamente al mundo del trabajo asalariado.78 
Con los avances de la industria química y el desarrollo de la pasteurización durante el 
siglo XIX 21, lentamente se consiguieron modificaciones más o menos aceptables de 
adaptación de la leche de vaca para la alimentación infantil, con productos química-
mente similares a ella, y que, administrados en condiciones adecuadas, comenzaron 
a dar resultados nutricionales aparentemente satisfactorios. Fue tanto el progreso que 
la industria se sobredimensionó y llegó a prescribirse la lactancia artificial, aún en las 
situaciones de normalidad en las cuales la lactancia natural era posible.4
Este avance, unido a una serie de factores sociales, culminó en lo que hoy se 
conoce como el experimento más grande del mundo a gran escala, en una especie ani-
mal y sin comprobaciones previas de los posibles resultados: a la especie humana se 
le cambia su forma de alimentación inicial: centenares de miles de niños pasan a ser 
alimentados con leche modificada de una especia distinta. Las consecuencias, miles de 
muertos por infecciones y desnutrición,  y  más de una generación de mujeres no han 
amamantado a sus hijos, interrumpiéndose la transmisión de conocimientos intergene-
racional, perdiéndose una cultura. Si todo en lactancia fuese instinto, no habría mayor 
problema, pero en ella hay un componente instintivo, fundamentalmente de la parte 
del recién nacido (reflejos de búsqueda y succión-deglución),unos reflejos sumamente 
eficaces en la madre (la estimulación del pezón que provoca aumento de las hormonas 
prolactina y oxitocina) y un importante componente cultural transmitido (la técnica o 
arte femenino de amamantar, legado sabiamente de madres a hijas y que formaba parte 
del acervo cultural de la humanidad.290
Ya en el Siglo XX mundialmente la alimentación está en crisis, no sólo para los 
que viven en países pobres sino también para aquellos que viven en países ricos21. Para 
los pobres, desde lo económico, la dificultad radica en el acceso a la alimentación, 
mientras que, para los ricos, reside en las nuevas formas en la cultura de la alimenta-
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ción. “La alimentación materna en los países desarrollados es cosa de conveniencia sin 
embargo en los países en desarrollado es una cuestión de supervivencia”.3 La recupera-
ción de la lactancia materna es un hecho concreto y evidente. Aquellos que se resistían 
al amamantamiento ya no lo hacen, por lo que no existen barreras para que mundial-
mente el derecho de amamantar y de ser amamantado sea algo que pueda ejercerse 
naturalmente. La labor desempeñada por los pediatras en cuanto al control periódico 
del niño sano, ha hecho que aumente de manera importante la alimentación con leche 
materna exclusiva durante los seis primeros meses de vida del lactante. De este modo, 
la literatura científica mundial, rinde tributo a la lactancia materna. Comienzan a desa-
rrollarse un renovado movimiento en pro de la lactancia materna y aparecen diferentes 
instituciones en apoyo a la misma.
 • 1989 OMS/UNICEF realizan la Declaración conjunta sobre “Protección, pro-
moción y apoyo de la lactancia materna
• 1990 en la reunión conjunta OMS/UNICEF en Florencia sobre “La lactancia 
materna en el decenio de 1990: una iniciativa a nivel mundial” surge la Declaración de 
Innocenti instando a los gobiernos a adoptar medidas para conseguir una “cultura de 
la lactancia materna”.
• 1991 comienza la INICIATIVA HOSPITAL AMIGO DE LOS NIÑOS, acre-
ditación que concede OMS/UNICEF a hospitales que tras ser evaluados cumplen una 
serie de requisitos. 290
• 1992 se lleva a cabo por primera vez La Semana Mundial de la Lactancia Materna.
I.5.2 Lactancia y Creencias
• Cada cultura y época, de acuerdo a sus conocimientos, creencias y valores, desarro-
lla maneras propias de enfrentar la crianza y la lactancia. Si bien la mayoría de los pueblos 
ha respetado y estimulado la lactancia aprovechando sus ventajas, en muchas ocasiones, 
épocas y lugares la lactancia se ha visto entorpecida por diversas circunstancias.
• El calostro ha sido un blanco preferente de creencias erradas, siendo muchas 
veces considerado poco útil, inservible o incluso dañino, provocando que en muchos 
lugares sea desechado. El propio Aristóteles concluye que no debe ser consumido por 
el recién nacido
• Las madres también han sido culturalmente afectadas por ideas que han contri-
buido al abandono del amamantamiento. Se ha señalado, por ejemplo, que la lactancia 
las debilita. Se les ha prohibido alimentos que pueden dañar la leche o al niño.
Para Hipócrates la leche era una modificación de la sangre menstrual del útero, 
que llega allí mediante conexiones internas, idea que subsistió hasta la era moderna.
• Los cánones de belleza en diversas épocas, han destacado el aspecto lúdico de 
los pechos, o idealizado los pechos pequeños, promoviendo su inviolabilidad, e impo-
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niendo vestidos muy ajustados, influyendo en las madres para que eviten la lactancia.
• Muchas rutinas en la atención del nacimiento, han contribuido a dificultar la 
lactancia materna. Las drogas y medicamentos para el dolor, el manejo activo del 
parto, la separación del niño en las primeras horas después del nacimiento, y horarios 
rígidos de lactancia, etc., son un ejemplo de estas prácticas.
Son innumerables los mitos, costumbres y rituales que, tanto negativa como po-
sitivamente, han afectado la lactancia. Pertenecen a las culturas, y en general reflejan 
la posición social o valoración cultural de la mujer, y la importancia asignada al desa-
rrollo del vínculo. Es así como en algunos pueblos, con alta valoración por los valores 
femeninos y el vínculo, se asocian a lactancias prolongadas y protección de la relación 
vincular madre hijo. 148
I.5.3 El Destete
Según la información obtenida a través de distintos textos, parecería que tanto en 
Oriente como en Occidente las mujeres amamantaban por períodos más prolongados 
que las mujeres occidentales de hoy. El Talmud habla de un período de amamanta-
miento de 24 meses, y tres años era la edad del destete completo entre los antiguos 
hebreos. Los contratos de amas de leche de Babilonia requerían amamantamientos de 
entre dos y tres años. Un texto médico antiguo de la India establecía que el destete de-
bía darse después del segundo cumpleaños del niño. El Corán expresaba que un bebé 
debía ser amamantado por dos años.
En la antigua Grecia, si bien la lactancia parece haber sido valorada, el destete se 
daba más temprano. Los contratos de las amas de leche hablan de seis meses de lactan-
cia natural y un mes con leche de vaca. 140 Fildes quien hizo un exhaustivo estudio de la 
lactancia en Europa, manifiesta que, en la Europa medieval, el destete probablemente 
ocurría entre el primer y el tercer cumpleaños.
A fines del siglo XVIII la edad media del destete en Gran Bretaña era los siete 
meses.140. La edad comúnmente recomendada para el destete en el siglo XIX eran 
los nueve meses, aunque parecería que muchas mujeres destetaban aún antes. Esto 
se debía a que, revolución industrial de por medio, las mujeres pobres trabajaban en 
las fábricas, y las mujeres de la clase social alta empezaban a incorporarse a distintas 
profesiones o a organizaciones voluntarias. Si bien los doctores parecían reconocer la 
superioridad de la lactancia materna sobre la alimentación artificial, las mujeres deste-
taban precozmente ahora por tener que salir a trabajar, por enfermedad o por seguir las 
recomendaciones de los médicos. Se comenzó a percibir a la lactancia materna como 
muy demandante para la mujer. El embarazo y la vuelta de la menstruación eran vistas 
como causa de destete. A mediados del siglo XIX un grupo de médicos investigadores 
comenzaron la búsqueda de un sustituto de la leche materna y desde allí se siguió un 
largo camino en esta dirección.
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La duración “normal” de la lactancia en el ser humano es desconocida, pues está 
regulada por normas culturales. Aspectos culturales en los que se mezclan tradiciones, 
costumbres, religión, mitos, creencias, expectativas, rituales, modas, etc. 176 Hoy el 
destete se encuentra muy ligado a cuestiones de diversa índole: desde razones médicas, 
emocionales, presiones familiares, sociales, etc. Se sabe que hay grandes diferencias 
en las expectativas acerca de la alimentación, la salud y la educación de los hijos en las 
diferentes clases sociales, y por eso las conductas son diferentes. 176
La Academia Americana de Pediatría, recomienda lactancia materna exclusiva 
y a demanda hasta los 6 meses y añadir otros alimentos a partir de los 6 meses, conti-
nuando con la lactancia materna como mínimo hasta el año y luego todo el tiempo que 
la madre y su hijo o hija deseen.
Las recomendaciones de la OMS y UNICEF son de dar lactancia materna exclu-
siva hasta los 6 meses, ofrecer otros alimentos a partir de esta edad y continuar con la 
lactancia hasta los 2 años o más.
I.5.4 Aspectos Psicológicos.
"Cuando el niño nace trae una vivencia de nueve meses en el seno materno, los 
nueve meses que el niño ha vivido intrauterinamente han tenido como característica 
la placidez: todo se le da sin ninguna participación activa. Nace y bruscamente ese 
suministro cesa, el bebé tiene que vivir por su cuenta: respirar, alimentarse, regular la 
temperatura, hasta su ritmo cardiaco. Se generan profundas necesidades y el psiquis-
mo ya altamente complejo, reacciona con ansiedad. La ansiedad del nacimiento con la 
rotura del cordón umbilical es por lo menos parcialmente disminuída si el contacto con 
la madre se establece íntimamente. Aquí la boca adquiere la máxima prioridad en la 
continuación de la vida, en su integridad física y psíquica. El niño recupera al mamar 
parte de la situación placentera anterior y al mismo tiempo incorpora los alimentos 
energéticos necesarios para su crecimiento físico, incorpora amor afecto imprescindi-
ble para su crecimiento psico-biològico".98
I.5.5 Aspectos Biológicos y Fisiológicos de las Glándulas Mamarias
Presentes en ambos sexos, en la mujer pasan por diferentes estadios de desarro-
llo según la edad. Hasta antes de la pubertad están poco desarrolladas; a partir de aquí 
muestran un considerable desarrollo, alcanzando una estructura compleja. El máximo 
desarrollo llega con el embarazo y especialmente con la lactancia por crecimiento del 
tejido glandular.
Se encuentran localizadas en la parte anterior del tórax, pueden extenderse por 
su cara lateral. Sus formas varían según las características personales, raciales, edad y 
paridad La mayor parte de ellas está ocupada por tejido adiposo, del que dependen su 
forma y consistencia. 
Estudio clìnico epidemiológico de prevalencia de caries en niños de 0 a 30 meses y determinación de los factores de 
riesgo en una población de la ciudad de Berisso.
TESIS
2014
 Pág. 58
    Está compuesta por tres tipos de tejidos:
a) tejido glandular, que produce leche;
b) tejido conectivo, que conecta los lóbulos;
c) tejido adiposo, que ocupa los espacios interlobulares.
Las etapas principales de la actividad mamaria son:
1) Mamogénesis  o desarrollo de la glándula mamaria
2) Lactogenesis: producción o síntesis
3) Galactopoiesis
La leche de los alvéolos no fluye en forma espontánea a los conductos. El niño 
sólo puede extraerla cuando se encuentra en los conductos mayores y senos lactíferos, 
por el reflejo eyectolácteo, el cual es un reflejo neuroendòcrino para evacuar la glán-
dula mamaria. Se inicia en receptores sensitivos que se encuentran en el pezón y la 
areola, los cuales son estimulados con el toque de los labios del niño y la introducción 
del pezón en la boca del neonato.176
Se estima que el tiempo de lactancia promedio entre el inicio de la succión y la 
eyección láctea, es de aproximadamente 58 a 60 segundos, con variantes individuales. 
El reflejo eyectolácteo puede llegar a ser un reflejo condicionado que se desencadena 
con el llanto o incluso con la sola presencia del niño.
Sin embargo sentimientos de inseguridad, ansiedad, falta de confianza en la ca-
pacidad de amamantar, dolor, pueden inhibir la producción de oxitocina, con la conse-
cuente inhibición del reflejo llamado también “bajada de leche”.
I.5.6 Clínica de la Lactancia
El amamantamiento es una manera natural de alimentar a un bebe en los prime-
ros meses de vida. Es un proceso que envuelve factores fisiológicos, ambientales y 
emocionales.30 La succión es un reflejo primitivo y fisiológico muy importante para la 
supervivencia física del bebe.
La succión se desarrolla desde la vida intrauterina  entre  la 18ª y la 24ª semana de 
gestación y adquiere su, maduración en la 32ª semana. Él bebe chupa instintivamente 
la lengua, los labios, y los dedos desde la vida intrauterina, así al nacer la función de la 
succión ya se encuentra desarrollada.130 El niño debe ser puesto al pecho por primera 
vez en cuanto lo permita su estado físico y el de su madre, en los partos normales esto 
ocurre a los pocos minutos del nacimiento. Colocando al bebe sobre el abdomen ma-
terno, puede reptar, dirigiéndose al pecho y encontrar el pezón con un potente reflejo 
de búsqueda ( esto ocurre dentro de la primera hora). La madre desea fuertemente ver 
y tocar a su hijo, en este perìodo sensible o de impronta, que es esencial para el apego. 
La madre desea reconocer a su hijo, quien promueve con sus conductas las propias de 
la madre  para recibir su protección y cuidado. Estos comportamientos iniciales son:
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•  Conductas expresivas: llantos, gestos, sonrisas.
•  Conductas de prehension: tocar, aferrarse.
•  Conductas de orientación: búsqueda, seguimiento ocular.
Después de esa primera mamada el recién nacido pasa al periodo de alerta tranquilo 
y luego de un rato se duerme por un lapso de tiempo variable. El contacto piel a piel, e ini-
cio precoz del amamantamiento con la ingestión del calostro y la permanencia del recién 
nacido junto a su madre contribuyen a disminuir el estrés del nacimiento y a fortalecer el 
vínculo madre-hijo.274 Asimismo contribuye a la regulación de la temperatura corporal, la 
organización del ritmo cardiaco y respiratorio del niño con menor incidencia de apnea.
Si el niño está alerta y tiene hambre, responderá rápidamente con el reflejo de 
búsqueda y hociqueo a la estimulación de una mejilla o de sus labios. La madre debe 
acercar el pecho al bebe, introducir el pezón dentro de su boca de manera que quede 
ubicado entre la lengua y el paladar y la areola debe ser abarcada lo más posible, por-
que el acto de mamar es una combinación entre succión y compresión. Debe poner  el 
pecho a disposición de la boca del niño, que debe estar frente a la madre, este debe 
estirar el cuello hacia adelante junto con la mandíbula, para tomar el pezón.30 La man-
díbula comprimiendo sobre los colectores hace fluir la leche más fácilmente.274
Al comenzar la succión el niño, durante los tres a cinco primeros minutos, extrae lo 
que se encuentra en los senos lactíferos, la duración de la mamada será de 10 a 15 min, alter-
nando los pechos. El bebé recién nacido se alimenta a libre demanda entre 8 y 12 veces dia-
rias. La madre debe adoptar una forma placentera, pudiendo adoptar diferentes posiciones:
  a) sentada
  b) en “pelota de rugby”
  c) de caballito
  d) acostada en decúbito lateral
  e) acostada en decúbito dorsal.
I.5.7 La OMS ha definido los tipos de lactancia
Lactancia materna exclusiva: ningún otro alimento o bebida ni aún agua es ofre-
cido al lactante, por lo menos los primeros cuatro a seis meses de vida. Se permite que 
el lactante reciba gotas de hierro, vitaminas u otro medicamento necesario.
Lactancia materna predominante: significa que la fuente principal de nutri-
mentos es la leche humana pero el lactante ha recibido agua o bebidas         a base de 
agua (agua endulzada, té o infusiones) jugos de frutas o electrolitos orales.
Lactancia materna parcial: Se ofrece al menos un biberón con algún sucedáneo 
de la leche materna. Esta a su vez se divida en tres categorías: 
a) alta, más del 80 % es leche materna, 
b) mediana, 20 a 80 % de los alimentos es leche materna  
c) baja, menos del 20 % es leche materna.
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Lactancia materna simbólica: usada como consuelo o confort, son periodos
cortos y ocasionales de menos de 15 minutos al día.
Según la frecuencia de las tomas, la LM puede clasificarse en:
Lactancia “a demanda”: que expresa variación en el tiempo o intervalo entre las 
diferentes tomas. “Ad libitum”, se emplea para señalar las variaciones en la cantidad.
 
Lactancia irrestrictiva”:  la habitual en los países en vías de desarrollo, aunque 
su frecuencia está aumentando en los países desarrollados sobre todo entre mujeres 
con mayor nivel cultural (Cable TA, 1984). En los países en vía de desarrollo el niño 
suele estar día y noche junto a su madre que le ofrece el pecho cuando tiene hambre y 
ha de consolarle por cualquier motivo, el lactante suele ir sujeto a su madre, de manera 
que muchas veces puede alcanzar el pecho por sí mismo. Se producen no menos de 10 
ó 13 episodios de succión, irregularmente repartidos en las 24 horas del día; a veces el 
niño duerme durante 3 a 5 horas y mama luego 2 ó 3 veces en una hora.127
Lactancia “controlada” u horaria: es aquella para la que existen normas que 
determinan el número de tomas, su duración y el intervalo entre las mismas
La “lactancia a semidemanda” o“pseudo-demanda”: se considera la práctica 
de alimentación situada entre la lactancia irrestrictiva y la controlada.51
La lactancia mixta: es la alimentación del lactante que incluye la ingesta de 
leche de la mujer y de una leche artificial (Casado E,1975), para algunos autores, en 
cantidad superior a 200 cc/día.22
Existen dos técnicas distintas de lactancia mixta’:
a) La “lactancia coincidente”, usada cuando la cantidad de leche materna es 
insuficiente, consiste en que en cada una de las tomas el niño recibe primero el pecho 
materno y a continuación el alimento artificial. Es necesario iniciar siempre la toma 
con el pecho; de lo contrario, al sentirse el niño parcialmente satisfecho, no succionará 
con la suficiente energía y el vaciamiento de la mama será incompleto con el riesgo de 
que cese poco a poco la secreción láctea en la madre.22
b) La técnica “alternante”, usada cuando la madre no puede ofrecer al hijo 
alguna toma de pecho, por razón de trabajo u otra circunstancia, supone que en unas 
tomas el niño recibirá solamente la leche de la madre, mientras que en otras tomará 
exclusivamente alimento artificial La mayoría de los estudios no llegan a concluir si 
el componente artificial de la lactancia mixta es predominantemente complementario 
- alimento extra añadido a la dieta del lactante cuando el suministro de leche materna 
es inadecuado- o suplementarios -añadido a la dieta cuando hay una adecuada cantidad 
de leche materna.108
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I.5.8 Tipos de leche
La lactancia materna puede dividirse en cuatro fases: calostral, transicional, ma-
dura e involucional.170
• Calostro
• De Transición: Se produce entre la segunda y tercera semana posparto. Es la 
leche producida entre la fase del calostro y la de leche madura. Aumenta el volumen 
de lactosa, grasas, vitaminas hidrosolubles y calorías, así como una disminución de la 
concentración de inmunoglobulinas y proteínas en relación con el calostro
• Leche madura: Se considera de este tipo después de 15 días posparto. Mayor 
contenido de agua. El volumen aumenta con los días.
• Involucional: leche durante la etapa del destete
- I.5.8.A Calostro
Durante el último trimestre de la gestación, la glándula mamaria acumula en el 
lúmen de los alvéolos una substancia llamada precalostro, formada principalmente por 
exudado de plasma, células, inmunoglobulinas, lactoferrina, seroalbúmina, sodio y 
una pequeña cantidad de lactosa.
El calostro provee un gran aporte de anticuerpos y células que van andando con 
la leche y se ubican en el intestino del neonato mejorando su sistema inmunitario, es 
un verdadero trasplante de células que de la madre pasan a su hijo.57 En el calostro, 
el líquido que secretan las mamas los días que suceden al parto, han encontrado más 
de 700 especies de estos microorganismos. Dado que las bacterias presentes en la le-
che materna representan una de los primeros contactos con los microorganismos que 
colonizan el sistema digestivo del bebé, los investigadores intentan ahora determinar 
si su papel es metabólico –ayuda al lactante a digerir la leche– o inmunitario –ayuda 
a distinguir los organismos beneficiosos de los extraños.  La leche materna es reco-
nocida como el elemento más importante en posparto metabólica y la programación 
inmunológica de la salud de los recién nacidos.49
Primera leche que se produce. La glándula comienza a fabricar calostro en la 
semana 16 del embarazo y hasta los 5 días postparto
Está compuesto por secreción liquida y células alveolares enteras. Produce Anti-
cuerpos. El calostro tiene menos contenido energético, lactosa, lípidos, glucosa, urea, 
vitaminas hidrosolubles, PTH y nucleótidos que la leche madura. Sin embargo, con-
tiene más proteínas, ácido siálico, vitaminas liposolubles E, A, K y carotenos que la 
leche madura70. El contenido en minerales como sodio, zinc, hierro, azufre, selenio, 
manganeso y potasio también es superior en el calostro.
- Volumen: 2-20 ml por mamada70
- Valor energético: 67 Kcal/100ml
- Color: amarillento por beta carotenos
- pH de 7.45 favorece el vaciamiento gástrico.266
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El betacaroteno le confiere el color amarillento y el sodio un sabor ligeramente salado.
En el calostro la concentración promedio de Ig A y la lactoferrina, son proteínas 
protectoras que están muy elevadas en el calostro, y aunque se diluyen al aumentar la 
producción de leche, se mantiene una producción diaria de 2-3 g de IgA y lactoferrina.
Junto a los oligosacáridos, que también están elevados en el calostro (20 g/L), 
una gran cantidad de linfocitos y macrófagos (100.000 mm3) confieren al recién naci-
do una eficiente protección contra los gérmenes del medio ambiente.
El calostro está ajustado a las necesidades específicas del recién nacido:
• Facilita la eliminación del meconio
• Facilita la reproducción del lacto bacilo bífido en el lumen intestinal del recién nacido
• Los antioxidantes y las quinonas son necesarias para protegerlo del daño oxi 
 dativo y la enfermedad hemorrágica
• Las inmunoglobulinas cubren el revestimiento interior inmaduro del tracto 
 digestivo, previniendo la adherencia de bacterias, virus, parásitos y otros patógenos
• El escaso volumen permite al niño organizar progresivamente su tríptico 
 funcional, succión-deglución-respiración.
• Los factores de crecimiento estimulan la maduración de los sistemas propios del niño
• Los riñones inmaduros del neonato no pueden manejar grandes volúmenes de líquido;  
 tanto el  volumen del calostro como su osmolaridad son adecuados a su madurez.191-306
El calostro es rico en vitaminas liposolubles (E, A)
Al tercer día el nivel de Vit. A puede ser el triple que en la leche madura. Y el de 
Vit. E dos o tres veces mayor que en la leche definitiva.
Los niveles de vit. C, hierro y aminoácido son los adecuados y superiores a los de la madre.
- I.5.8.B Leche  Madura
La leche humana es el alimento idóneo para el recién nacido humano, como lo 
es la leche de vaca para el ternero y la leche de cabra para el cabrito; y para ello la 
naturaleza, muy sabia al fin, determinó que la composición de cada una de ellas fuera 
diferente según las necesidades de crecimiento y desarrollo de cada especie.88
Los bebes requieren una dieta fácilmente digerible, que contenga elevada densi-
dad energética, debido a su capacidad gástrica reducida, en tanto que su tasa de creci-
miento es muy rápida. La leche humana cuyas proteínas son de fácil digestión, hace de 
la alimentación exclusiva al pecho la mejor fuente de nutrientes durante los primeros 
seis meses de vida.
En cuanto a la composición, es importante considerar que la leche humana es un 
líquido dinámico, la leche del comienzo de la mamada es diferente a la del final en su 
contenido graso, también sufre cambios en diferentes horarios de día y adaptaciones lon-
gitudinales durante el crecimiento del bebe. La leche contiene células vivas (Macrófagos, 
neutrófilos, linfocitos, células epiteliales),y glóbulos de grasa, rodeados de membranas.
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I.5.9  Densidad Calórica
En la leche de madre varía entre 69-75 calorías/100ml, porque la cantidad de 
nutrientes cambia a lo largo de a lactancia, tienen menos densidad calórica pero mayor 
contenido proteico el calostro, la leche del comienzo del día de cada mamada y la del 
final del día.
I.5-10  El pH de la Leche
Varía entre 6,7 y 7,4, con una media de 7,1.
El Ph de la leche de vaca es de 6,8.
I.5.11  Composición
- I.5. 11. A  Proteínas- Aminoácidos-Enzimas
El 7% de las calorías de la leche es provisto por las proteínas, en cambio en la 
leche de vaca el 20% del aporte calórico esta dado por las proteínas.
Las proteínas constituyen el 0,9 de la leche materna, la fracción proteica está 
compuesta por 40% de caseína y 60% de proteínas del suero, en la leche de vaca esta 
relación es 80/20%.
Entre las proteínas del suero encontramos: lactoalbumina, lactoferrina, lizosi-
mas, glicoproteínas, inmunoglobulinas,  entre otras.  La lactoferrina es una proteína 
que fija el hierro libre que se encuentra en la luz intestinal, facilitando su absorción 
y disminuyendo la disponibilidad del hierro necesario para el desarrollo de bacterias 
patógenas. Se conocen más de 20 enzimas activas en la leche materna.
- I.5. 11. B  Enzimas
Algunas son:
• Amilasa principal enzima en la digestión de los polisacáridos, no está desarro-
llada en los recién nacidos a término, que sólo tienen un 0,2 a O,5 % de las cifras del 
adulto. Está presente a lo largo de toda la lactancia, con niveles más altos en el calostro 
que en la leche madura. Esta amilasa, de tipo salival, permanece activa a un pH de 5,3; 
a un pH de 3,5 se mantiene la mitad de la actividad original 
Se ha sugerido que la amilasa mamaria puede ser una vía alternativa para la di-
gestión de los polímeros de glucosa y de las féculas.
• Lipasa: la grasa láctea es casi completamente digerible. La emulsión de la grasa en 
la leche materna es mayor que en la leche de vaca, produciendo glóbulos más pequeños. 
 Las lipasas de la leche participan activamente en la formación de la emulsión, lo 
que produce un coágulo más fino y facilita la digestión de los triglicéridos.
La lipasa estimulada por sales biliares que completa la acción de la lipasa lingual 
y pancreática, es importante en la absorción de las grasas y se ha propuesto como el 
factor responsable de la inactivación del paràsito, Giardia Lambia.
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• Lisozima es una enzima que se encuentra en concentraciones altas solo en la 
leche humana y en la clara del huevo. En la leche de vaca su concentración es baja. 
Constituye un factor antimicrobiano que contribuye al mantenimiento de la flora in-
testinal del lactante.la lisozima humamna es antigénica y serológicamente distinta a la 
bovina, el contenido en la leche materna es 3000 veces mayor y su actividad 100 veces 
más alta que la leche de vaca.
Dentro de los aminoácidos, contiene suficiente taurina, que es esencial para el 
desarrollo del Sistema Nervioso Central.
La caseína promueve el desarrollo del factor bifidus (lactobacilo bifido) en el intes-
tino del lactante, actúa también en la absorción del calcio y en la función plaquetaria.
- I.5. 11. C  Inmunoglobulinas
Contiene IGA, IGA secretora, que evita la invasión de las mucosas por virus y 
bacterias. La más importante es la IgA secretora (IgAs), que es resistente a la proteóli-
sis intestinal. Sus concentraciones son muy altas al principio de la lactancia (1-2 g/L) 
y se mantiene entre 0,5 y 1 g/L hasta el 2º año. La inmuno globulina G se manifiesta 
levemente más abundante en el calostro que en la leche definitiva, donde su concentra-
ción es de  alrededor: 0,01 a 0,05 mg/ml. 
Lactoperoxidasa: en la leche y en la saliva existe una peroxidasa especial que partici-
pa in vitro en la eliminación del estreptococo. Actuaría como un sistema antibacteriano. 
El neonato necesita ayuda de la madre para su protección inmediata, para la colo-
nización con la flora intestinal de la madre y para la construcción a largo plazo de su pro-
pio sistema inmune. Este apoyo inmune lo recibe vía placenta y por la leche materna.
- I.5. 11.D  Grasas
La composición de los ácidos grasos de la leche humana es la siguiente : 42% de 
ácidos grasos saturados y 57% de poliinsaturados (PUFA) Estos últimos participan en 
la formación de sustancia gris ,y en la mielinización de las fibras nerviosas. 
• La grasa es el componente más variable de la leche humana, ya que su concen-
tración varía a lo largo de una mamada, de un pecho a otro, a lo largo del día, a lo largo 
del tiempo y entre diferentes individuos70. 
• Hay fluctuaciones diurnas, con más concentración de grasa después de medio-
día. También hay una importante variación dentro de una misma mamada, siendo la 
segunda leche 4 a 5 veces más concentrada en grasa que la primera. 
Se cree que esta mayor concentración de grasa de la segunda parte de la mamada 
tiene que ver con el mecanismo de saciedad del niño. 
La grasa de la leche está dispersa en forma de glóbulos, mantenidos en solución 
por una membrana protectora formada por complejos fosfolípidos Después del naci-
miento constituye el principal aporte de energía en el niño. 
La leche materna proporciona el 40%  50 de las calorías en forma de grasa. 
La dieta de la madre modifica la composición de los lípidos, pero no su cantidad total.
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I.5.11.E  Hidratos de Carbono
El principal carbohidrato de la leche es la lactosa, o azúcar de la leche. Está pre-
sente en elevadas concentraciones en la leche materna: 6,8 g/ 100ml mientras que en 
la de vaca su concentración es de: 4,9 g/100ml. La lactosa es un disacárido, compuesto 
por dos monosacáridos: galactosa y glucosa. 
La lactosa es sintetizada por la glándula mamaria. Existen otros carbohidratos 
en la leche materna; se clasifican en monosacáridos, oligosacáridos neutros y ácidos y 
carbohidratos ligados a péptidos y proteínas. Hay también pequeñas cantidades de glu-
cosa y galactosa. La concentración de oligosacáridos es unas 10 veces mayor que en 
la leche de vaca.  La alta concentración de lactosa en la leche humana facilita la absor-
ción de Ca y  hierro y además, promueve la colonización intestinal con el lactobacillus 
bifidus. De esta manera, inhibe el crecimiento de bacterias, hongos y parásitos. Provee 
el 40 % de la energía requerida por el bebé, pero además, su porción de galactosa, 
participa en la formación de galactolípidos, necesarios para el SNC. Los niveles de 
lactosa son bastante constantes en la leche de cada madre a lo largo del día. Incluso en 
madres mal alimentadas, los niveles de lactosa no varìan.
- I.5.11.F  Minerales
Los principales minerales de la leche humana son: calcio, hierro fósforo, magne-
sio, zinc potasio. En el caso del flúor, no hay evidencia de transferencia desde el plas-
ma a la leche materna, y al parecer es la glándula mamaria la que inhibe este pasaje, 
encontrándose en la leche sólo en nivel traza. Los minerales que alcanzan mayor con-
centración en la leche materna son el calcio, el fósforo y el magnesio, y generalmente 
no se corresponden con los niveles séricos maternos. A medida que la lactancia progre-
sa, las concentraciones de fósforo disminuyen y aumentan las de calcio y magnesio.88
- I.5.11. G  Vitaminas
La concentración de vitaminas presente en la leche humana, es la adecuada para 
el niño. Sin embargo, puede variar dependiendo de la ingesta de la madre.88 Las vita-
minas presentes en la leche son: la vitamina A, D,E,K,C y el complejo vitamínico. 
La concentración de vitamina A, K, E, y D, son más altas en el calostro que en 
la leche madura. 
- I.5. 11. H  Otros Componentes
También integran su composición hormonas como la oxitocina, la prolactina, 
prostaglandinas, sales biliares y factor de crecimiento epidérmico.
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I.5. 12 Beneficios21-71-72 
- I.5.12.A Beneficios para la madre
• Favorece el vínculo madre-hijo
• Refuerza a autoestima
• Menor sangrado posparto
• Menor riesgo de padecer anemias
• Mayor esparcimiento entre embarazos
• Menor riesgo de padecer cáncer ginecológico
• Menor depresión posparto
• Rápida recuperación física
• Mas práctica la alimentación nocturna, viajes.
- I.5.12.B Beneficios para la sociedad
• Sociedad más sana en el futuro
• Menor gasto en patologías mayor productividad
• Menor gasto en adquisición de leches artificiales, tetinas, mamaderas, etc
• Disminución de la morbi-mortalidad
• Ahorro de tiempo
I.5.12.C Beneficios para el bebé
• Alimento con composición y equilibrio adecuado a los requerimientos proteicos - calóricos
• Provee nutrientes esenciales para el desarrollo del sistema nervioso central
• Permite desarrollar el patrón de saciedad.
• Estimula un desarrollo sensorial y emocional armónico, y permite un mayor  
 coeficiente intelectual. 89
• Mejora la respuesta inmunitaria305 frente a las vacunas y las enfermedades in-
fectocontagiosas.
I.5.13 Recomendaciones
La lactancia materna es la alimentación con leche del seno materno. La OMS y 
el UNICEF señalan asimismo que la lactancia “es una forma inigualable de facilitar 
el alimento ideal para el crecimiento y desarrollo correcto de los niños”.306 La OMS 
(Organización Mundial de la Salud) y el UNICEF (Fondo de Naciones Unidas para 
la Infancia) recomiendan como imprescindible la lactancia materna exclusiva duran-
te los seis primeros meses del recién nacido 71-218-219-222. También recomiendan seguir 
amamantando a partir de los seis meses, al mismo tiempo que se va ofreciendo al bebé 
otros alimentos complementarios, hasta un mínimo de dos años.220
La Academia Americana de Pediatría recomienda mantener la lactancia al me-
nos durante el primer año.
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El Comité de lactancia de la Asociación Española de Pediatría coincide en sus 
recomendaciones con la OMS y UNICEF.300
Para que las madres puedan practicar el amamantamiento exclusivo durante los 
seis primeros meses, la OMS y el UNICEF recomiendan:
• Iniciar el amamantamiento durante la primera hora de vida.
• Practicar el amamantamiento exclusivo, es decir, proporcionar al lactante úni-
camente leche materna, sin otros alimentos o bebidas, ni siquiera agua.
• Dar el pecho cuando el niño lo reclame, ya sea de día o de noche (a libre demanda).
• No utilizar biberones, tetinas o chupetes.
• Introducción de alimentos complementarios seguros y nutricionalmente adecua-
dos a partir de los 6 meses, continuando la lactancia materna hasta los 2 años o más.
I.5.14 Factores Relacionados con la Duración de la Lactancia Natural
1) Factores individuales
2) Factores de relaciones y comunitario
3) Factores sociales y culturales
- I.5.14.A Factores Individuales
Están los factores relacionados con la diada madre- hijo y los directamente vin-
culados con la decisión materna sobre el inicio y duración de la lactancia.
Tanto el retraso en la producción láctea, como la producción de una cantidad de 
leche insuficiente para las necesidades del lactante (propia percepción de la madre) están 
asociadas a una menor duración y exclusividad de la lactancia.184 Haber amamantado con 
éxito a un hijo anterior se relaciona con una mayor duración de la lactancia materna.184-261
Cuando la madre siente o tiene la percepción que la producción de la cantidad de le-
che es insuficiente para las necesidades del lactante, inicia una lactancia materna parcial 184
Una edad mayor, o estar casadas, y un mayor nivel educativo, y de ingresos son 
variables asociadas a la lactancia exclusiva y de mayor tiempo .184
- I.5.14.B Factores de Relaciones y Comunitario
En este nivel se asocia la familia, el vecindario, el  servicio de salud, lugar de tra-
bajo de la madre, entre otros. Las actitudes y prácticas de las mujeres, están influencia-
das por las personas de su entorno cercano, pareja, madre, abuelas, personal de salud. 
El trabajo fuera de la casa de la madre es una de los factores de la lactancia mix-
ta, o abandono de la lactancia.
- I.5.14.C Factores Sociales y Culturales
La lactancia no es solo un comportamiento instintivo sino que depende del 
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aprendizaje, está influenciado por factores culturales y sociales. Las creencia cultura-
les afectan al modo en que se alimenta a los niños, estas creencias pueden ser más po-
tentes que los consejos de los profesionales de la salud, e incluyen entre otros aspectos, 
el tipo de interacción entre la madre y el hijo,  la forma en que se adapta la lactancia a 
la rutina familiar, los conceptos sobre “el ser buena madre” y la relación de la lactancia 
con tendencias y modas.
I.5.15 Cambios fisiológicos en la leche durante el período de lactancia
Yoneyama260 realizaron estudios para determinar los cambios en la composición 
de la leche de 26 mujeres lactantes durante los primeros 12 meses del período de lac-
tancia. Encontraron que, la concentración de calcio permanece constante durante los 
primeros 5 meses y disminuye significativamente a partir de este momento; los nive-
les de calcio no son alterados por los cambios en la cantidad de leche producida. La 
concentración de proteínas disminuye en un 30% (aproximadamente) durante los pri-
meros 6 meses, posteriormente aumenta significativamente cuando se producen des-
censos rápidos en la producción de la leche pero disminuye significativamente cuando 
los descensos en la producción son graduales. La concentración de lactosa permanece 
constante durante los primeros 10 meses pero se incrementa gradualmente a partir de 
este momento. La concentración de grasa no sufre variaciones durante el primer año 
del período de lactancia.260
I.5.16 Efecto anticariogénico de la leche humana
Se ha demostrado que la grasa contenida en los alimentos tiene un efecto antica-
riogénico ya que pueden ofrecer protección al cubrir los dientes y reducir la retención 
de azúcar y también a la placa al cambiar la actividad superficial del esmalte. Las 
grasas además pueden tener efectos tóxicos sobre las bacterias orales y disminuir la 
solubilidad del azúcar.260
Este hecho es significativamente interesante debido a que la cantidad de grasa 
permanece constante (mientras no existan graves deficiencias en la cuota proteica de 
la dieta de la madre) pero varía en la leche del principio y del final de la mamada. La 
leche del comienzo tiene un aspecto acuoso y es de color azulado. Como tiene mucha 
agua le calma la sed al niño, a la vez también es rica en vitaminas, minerales y lactosa. 
La leche del final de la mamada es más blanca que la del comienzo debido a que tiene 
mayor contenido de grasa, la cual le confiere a la leche un componente rico en energía 
necesario para que el niño quede satisfecho y aumente de peso apropiadamente.260
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Si se cambia al niño muy rápidamente de un pecho a otro sin que haya obtenido 
la leche del final, se desaprovecha el efecto detergente de la grasa como mecanismo 
anticariogénico. La grasa de la leche materna representa una ventaja importante cuan-
do es comparada con las fórmulas artificiales ya que protege a los dientes de los pro-
ductos del metabolismo de bacterias cariogénicas.
El efecto anticariogénico de la leche es atribuida al alto porcentaje de caseína.260 
Esta sustancia es una fosfoproteína (0.5% en la leche humana y 3% en leche de vaca) 
cuya propiedad cariostática se atribuye a:
• Su capacidad par reducir la actividad enzimática de la glucosiltransferasa.25
• Los péptidos de caseína se incorporan a la película adquirida reduciendo las 
propiedades adherentes del St. Mutans y S. Sobrinus. 
• La caseína y sus derivados se incorporan a la placa y aumentan su contenido 
de calcio y fosfato previniendo así el efecto desmineralizador e incrementando la ca-
pacidad amortiguadora mediante el desplazamiento de aminoácidos básicos y péptidos 
necesarios para el catabolismo bacteriano.260
I.6  LACTANCIA LÁCTEA ARTIFICIAL
Cuando la lactancia materna no es posible, deben utilizarse las fórmulas adapta-
das cuya composición está regulada según directrices de diversos internacionales. La 
industria alimenticia intenta desarrollar fórmulas infantiles que consigan un mejor cre-
cimiento y desarrollo del niño, la prevención de deficiencias nutricionales subclínicas 
y un mejor desarrollo de las funciones inmunológicas. Es importante que las fórmulas 
reúnan criterios de seguridad; por lo que, los límites de tolerancia serán amplios, sin 
adicionar suplementos cuyo beneficio no esté avalado con total seguridad. Las fórmu-
las adaptadas, diseñadas para alimentar al lactante con biberón, sustituyendo total o 
parcialmente la leche materna, se fabrican a partir de la leche de vaca y están concebi-
das para el lactante sano a término o para pre término grandes (peso al nacer > 2.500 
g). La fórmula de inicio cubre las necesidades del lactante hasta los 6 meses y la de 
continuación puede utilizarse a partir de los 4-6 meses junto con otros alimentos. La 
proporción de principios inmediatos debe imitar la leche materna: 50-55% del aporte 
calórico en forma de grasa, 35-50% de hidratos de carbono y el 5%, las proteínas.117
Si la mamá no puede dar el pecho a su niño es recomendable que se utilice una 
fórmula infantil fortificada con hierro. Existen aquellas fórmulas adaptadas para niños 
de 0 a 6 meses de vida y las de continuación a partir de los seis meses. Ambas son una 
buena opción para remplazar la leche de vaca en los bebés.
Estudio clìnico epidemiológico de prevalencia de caries en niños de 0 a 30 meses y determinación de los factores de 
riesgo en una población de la ciudad de Berisso.
TESIS
2014
 Pág. 70
I.6.1 Fórmulas en la Lactancia Artificial
a) Una fórmula ‘adaptada de comienzo’ (ESPGAN, 1977).Válida cuando un lac-
tante tiene que ser alimentado desde los primeros días de vida con una fórmula distinta 
de la leche materna. Es aquella capaz de cubrir las necesidades del lactante en los 
primeros 4 a 6 meses de vida. Esta fórmula debe parecerse lo más posible a la leche 
humana. No debe contener almidón ni harinas. No debe ser acidificada ni incluir sus-
tancias como la miel o los llamados factores de crecimiento.
Debe ser isotónica. Como principales carbohidratos debe tener di u oligosacá-
ridos (no monosacáridos) para no incrementar la osmolaridad. La grasa debe propor-
cionar el 50 % de la energía por la misma razón (ESPGAN, 1977). Puede ser utilizada 
junto con otros alimentos durante el primer año de vida.
b) Una fórmula ‘de seguimiento o continuación’, prevista para ser administrada 
a partir de los 4 a 6 meses, formando parte ya de la alimentación diversificada del lac-
tante a esta edad .41
 
I.6.2 Dilución de la Leche de Vaca
El costo de la fórmula industrial es muchísimo mayor que el de la artesanal y 
éste es, quizás el aspecto más decisivo en la elección del tipo de fórmula a utilizar, sin 
embargo tienen alto costo por lo cual son la opción ni bien nacen pero se reemplazan 
al poco tiempo por leche de vaca, en general se utilizan fórmulas artesanales con leche 
de vaca pasteurizada en menores de un año. 311
De todos modos existen planes sociales que proveen leche maternizada durante 
los primeros meses.
Muchas mamás incluyen la leche de vaca durante el primer año de vida de su 
hijo. Algunos años atrás la leche de vaca se diluía con agua y se usaba para alimentar 
a los bebés. Sin embargo, cada vez son más las investigaciones que alertan sobre el 
peligro del consumo de leche de vaca en los primeros meses de vida.
Los especialistas en pediatría no recomiendan la incorporación de la leche de vaca 
hasta el primer año de vida del bebé. El principal motivo de esta indicación se basa en 
que el bebé posee un aparato digestivo que aún no está del todo maduro y es más difícil 
que este alimento se pueda digerir sin dificultades.  la leche de vaca contiene bajas canti-
dades de hierro y vitamina D y es rica en grasas saturadas. La caseína, que es la proteína 
que se encuentra en mayor cantidad en la leche de vaca es difícil de digerir para el bebé 
y está asociada a mayor prevalencia de còlicos en los niños. También se la relaciona 
con mayor riesgo de reflujo gastro-esofagico.  Las grasas que se encuentran en la leche 
de vaca también son difíciles de aprovechar y absorber ya que el bebé menor de un año 
no posee todas las enzimas que se necesitan para digerir los nutrimentos. Los niños ali-
mentados con leche de vaca en los primeros meses de vida también tienden a presentar 
mayores probabilidades de desarrollar alergias y trastornos autoinmunes. 
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En ocasiones los lactantes pueden tener alergia a la proteína de la leche. Es co-
mún que los lactantes sean alimentados con leche de vaca ya sea en su presentación 
líquida como en polvo. La situación económica propicia el uso de estas presentaciones 
debido a que son más baratas que las fórmulas maternizadas, pero el costo-beneficio 
y los daños que pueden ocasionar a largo plazo resultan ser más caros comparados 
con la leche materna y con las fórmulas infantiles. Los expertos en nutrición infantil 
consideran que la leche entera de vaca no debe ser introducida en la dieta de los niños 
menores de un año de edad,por las desventajas de la introducción de la leche de vaca 
en el primer año de vida, sin embargo en la realidad es que se utiliza la leche de vaca 
mucho antes del año de edad.
Antiguamente se había recomendado leche de vaca diluida con agua y enriqueci-
da luego con azúcar y otros elementos grasos. Ya hace unos años que esta alternativa se 
desaconseja  puesto que con la leche diluida y enriquecida el bebé no recibe suficientes 
minerales ni suficiente proteínas.
Algunos ejemplos de Dilución de leche de vaca para bebes:
• Desde el nacimiento hasta los 6 meses de edad: Se debe diluir la leche de vaca 
al 50% (es decir mitad agua hervida, mitad leche de vaca), se le debe  agregar el 5% de 
azúcar y un 2% de aceite vegetal o directamente o un 7% de azúcar.
Por ejemplo, en un biberón de 100 ml, se coloca 50 ml de agua, 50 ml de leche 
de vaca, 5 gr. de azúcar y 2 cc de aceite vegetal.
• Desde los 6 meses en adelante: Se debe diluir la leche de vaca al 75%, se le  
debe agregar 5% de azúcar.
Por ejemplo, en un biberón de 100 ml, se coloca 25 ml de agua, 75 ml de leche 
de vaca y 5 gr (1 cdita) de azúcar.
Otro ejemplo
La leche de vaca fluida pasteurizada debe diluirse hasta el año de vida, con el fin 
de disminuir la cantidad de sodio y de proteínas que es muy alto y adicionarse de
sacarosa para mantener un valor calórico adecuado.
Se han utilizado dos formas para diluir Leche Vaca:
1) Leche de vaca al 2/3, con azúcar (sacarosa) al 7%.
2) leche de vaca al 1/2 con azúcar (sacarosa) al 5% y aceite vegetal al 2%.
Ambas fórmulas aportan la misma densidad energética
Sin embargo, queda adherido parte del aceite a la mamadera y es menos tolerada por el lactante.
La alimentación con leche de vaca requiere suplementos de vitamina D y hierro, 
como fue explicado anteriormente.
Actualmente, hay una fórmula comercial de leche de vaca pasteurizada en la que 
se ha disminuido la cantidad de proteínas (por lo que no requiere dilución con agua), y se 
ha adicionado con carbohidratos, hierro y vitaminas (Parmalat primer crecimiento).
Otras diluciones que se han utilizado desde la primera mitad del siglo pasado, 
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hasta llegar a la leche entera, con el agregado de azúcar al 5% que se  designaron de 
la siguiente forma:
LV1 – leche al medio (½ leche y ½ agua)
LV2 – leche dos tercios (2/3 leche y 1/3 agua)
LV3 – leche tres cuartos (3/4 leche y ¼ agua)
LV4 – leche entera
I.6.3 Diferencias Entre la Leche de Vaca y la Leche Materna 
La lactosa es el principal carbohidrato de la leche. Se encuentra en mayor con-
centración en la leche materna 6,8gs/100 ml, que en la leche de vaca 4,9gs. /100ml. 
En cuanto a los oligosacáridos su concentración es diez veces mayor en la leche 
materna que en la leche de vaca. 
El nivel de calcio es cuatro veces más alto en la leche de vaca. 
La capacidad buffer de la leche materna es muy poca en comparación con la leche de vaca. 
La leche materna tiene menos concentración de fosfato, especialmente fosfato 
inorgánico (5mg/dl) con respecto a la leche de vaca que tiene 75 mg/dl. Lo mismo que 
algunas proteínas con alta capacidad buffer que se encuentran en menor proporción. 
En contraste, la concentración de ácidos orgánicos es dos o tres veces mayor en la le-
che materna comparada con la leche de vaca. Todo esto contribuye a mantener un pH 
cercano a la neutralidad, no obstante si hay un exceso de ácidos esta capacidad buffer 
se ve excedida .La lactosa y otros oligosácaridos se encuentran en menor cantidad en 
la leche de vaca,  que en la leche materna. 
El contenido total de proteínas en la leche humana es de 0,9 g/100ml, cubriendo los 
requerimientos del lactante, sin producirle una sobrecarga renal de nitrógeno. En la leche 
de vaca, el contenido de proteínas es superior, alcanzando valores de 3,1 g/100mI. 
La osmolaridad de la leche de vaca (350 mosm) es significativamente mayor que la 
leche  humana (286 mosm). En el niño que la ingiere, genera una mayor carga renal en un 
periodo de la vida en que dicha función es inmadura La baja osmolaridad de la leche huma-
na, determina que el niño amamantado no necesite una ingesta suplementaria de agua. 
La lactoferrina constituye el 26% de las proteínas del suero de la leche humana. 
El contenido de la lactoferrina en la leche de vaca es mínimo. 
La lisozima, que en la leche humana constituye el 8% de las proteínas del suero, 
en la leche de vaca sólo se encuentra en trazas. 
La taurina, aminoácido esencial para el prematuro, no está presente en la leche de vaca. 
Algunos ácidos grasos poli-insaturados de cadena larga, de gran importancia 
para el desarrollo del sistema nervioso, sólo están presentes en la leche humana. 
La grasa de la leche materna es absorbida más eficientemente que la grasa de la leche de vaca 
Los minerales están en distinta proporción y osmolaridad (riesgo de sobrecarga 
renal). Los niveles de calcio fósforo son más bajos en la leche humana, pero la relación 
calcio fósforo es mayor 2:4 que en la leche de vaca 1:3. 
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El contenido de hierro en la leche materna es variable (10 al 60 ug/l 00 ml) y en 
la leche de vaca es de 70 ug /100 ml. El hierro de la leche humana se absorbe mejor que 
el de la leche de vaca, determinando que la anemia sea menos frecuente en los niños 
amamantados en forma natural. 
La leche de vaca tiene mucho sodio, pudiendo ocasionar hipernatremia, con sig-
nos tales como diarreas y convulsiones. 
La IgA es la principal inmunoglobulina de la leche humana Su concentración 
alcanza de 100 a 140 mg /100 mI. La leche de vaca fresca, contiene solamente 3 mgI 
100 ml. la que se inactiva al ser procesada. 
Los componentes bioactivos específicos de la leche humana como moduladores de 
crecimiento, enzimas, hormonas y células (leucocitos) no se encuentran en la leche de vaca.
I.6.4  Tetinas - Biberones para la  Lactancia Artificial 
Cuando la lactancia no puede ser materna, se sustituye el pecho por el biberón 
con fórmulas de leche adaptadas a la digestión del bebé.
Si se utilizan tetinas tradicionales, redondas y con orificios de salida excesiva-
mente grandes, se alteran los mecanismos de succión del niño y faltan estímulos para 
el desarrollo de la mandíbula. La leche se obtiene sin esfuerzo y la duración de la ma-
mada se reduce notablemente.
Como consecuencia, se producirá una falta de desarrollo anteroposterior de la 
mandíbula, ya que la propulsión lengua-mandíbula es más débil.
También algunos músculos, como los maseteros y los pterigoideos, estarán menos 
ejercitados, ya que la simple depresión lingual será suficiente para la obtención de la leche.
Las tetinas tradicionales, por tanto, son inadecuadas para el bebé, ya que se acos-
tumbran a una alimentación fácil y se vuelven poco activos en el aspecto dietético. Este 
tipo de tetinas, requieren solamente parte de los movimientos musculares que exige la 
lactancia natural, lo que produce un debilitamiento de la musculatura. Además, los la-
bios no pueden ejercer una presión suficiente y la lengua se sitúa más baja y retrasada, 
impidiendo la correcta estimulación para el ensanchamiento del paladar y el crecimiento 
anterior mandibular. Todos estos factores implicarán una maloclusión dento-esquelética. 
Por otra parte la leche queda en la parte anterior de la boca a diferencia de lo que ocurre 
en la lactancia natural donde la leche es llevada hacia la zona posterior de la misma.
El niño aprende a «tragar» sin esfuerzo y se pierde la sincronía con la respiración, 
aumentándose, por tanto, el riesgo al mantenimiento de un hábito de respiración oral.
Debe tenerse en cuenta que el uso del biberón no deberá sobrepasar el año y 
medio de vida del niño. 
Al mismo tiempo, un acto patológico de nutrición conlleva, muchas veces, hábitos pro-
longados de succión del pulgar, labios, biberón o chupete, que dan lugar a malformaciones de 
los huesos maxilares en función del tiempo y de la intensidad con que se produzcan.160
En los casos en que la lactancia materna no es posible, se debe recurrir a la ali-
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mentación artificial, a través del uso de biberones. El ritual del amamantamiento usan-
do biberones debe ser o más parecido posible al amamantamiento natural. El lactante 
debe recibir la mamadera estando semi-inclinado, nunca sentado, esta posición evitara 
la entrada de leche al conducto  auditivo y riesgo de sofocamiento.131 Con respecto al 
tipo y tamaño del orificio, se recomienda tetinas anatómicas, que son las que se aproxi-
man en sus características anatómicas al pezón de la madre dentro de la cavidad bucal. 
Con orificio pequeño y volteado para la parte superior, hacia el paladar, el tamaño de 
la tetina debe ser compatible con el tamaño del paladar del bebe.
El uso inadecuado y prolongado de tetinas  no funcionales generará en el bebe 
una gran confusión en la succión, malos hábitos bucales, retroposiciòn mandibular, 
ronquidos, paladar alto y ojival, compresión maxilar, succión de dedos o labios, mor-
derse las uñas (onicofagia), atresia o poco desarrollo del confluente vital, pólipos, 
anorexia infantil, adenoides, maloclusiones, apiñamiento dental, déficit de atención, 
alteración del sistema reticular, etc. 
“La tetina debe ser estirable, lo que permite que ésta llegue hasta el 
tercio medio de la boca, emulando lo que ocurre con el pezón de la madre en la boca 
del niño en condiciones de una lactancia materna adecuada”.
“La tetina también debe tener un flujo adecuado y que sólo escurra 
tras una presión. Si la tetina de mamadera permite que el líquido al interior escurra 
por gravedad, es señal que no es la adecuada”.
Una de las bases de la succión de pecho es el trabajo de “ordeñamiento” que el bebé 
realiza, lo que permite un trabajo muscular importante de parte del bebé. “Es por esta ra-
zón que los bebés se duermen después de tomar pecho, porque quedan agotados tras un 
arduo trabajo de succión. De igual forma debe ocurrir en el uso de la mamadera”
El uso de biberones no presenta restricciones sociales , y es bien aceptado por los 
niños, ya que su contenido es endulzado y también es de fácil manipulación tanto para 
los niños como para los padres o cuidadores, permitiendo que sea utilizado a cualquier 
hora y esté disponible o al alcance de los niños.56
1.7  LACTANCIA Y CARIES
En el proceso de caries en general, y en las ECC en particular, algunos factores 
son importantes en el desarrollo de la enfermedad: la repetida exposición y prolon-
gación del amamantamiento, los microorganismos, la susceptibilidad de los dientes 
recientemente erupcionados y los mecanismos de defensa del niño en vías de madu-
ración.  El prolongado y excesivo período de amamantamiento ha sido mencionado 
como un factor causal determinante de las ECC.  La leche materna, considerada como 
factor etiológico aislado, presenta controversias sobre su cariogenicidad. 
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La leche materna tiene alto contenido de carbohidratos y bajos niveles de calcio, 
fósforo y proteínas cuando se la compara con la leche bovina, lo que la haría poten-
cialmente más cariogénica.297
Sin embargo otros autores concluyen que la leche materna “per se “no determina 
un aumento en la prevalencia de caries. Si se registrara un factor adicional como la 
baja presencia de flúor o deficiencia en la higiene oral, entonces sí podría ser conside-
rado factor de riesgo cariogénico. (Weerhem en 1998.)297
La leche humana según algunos autores produce una mayor caída de pH que la 
leche de vaca, y por tanto una mayor desmineralización del esmalte, concluyendo que 
la leche materna tiene potencial cariogénico cuando está en prolongado contacto con el 
esmalte dental.297 En relación a su posible potencial cariogénico, la leche humana como 
solución azucarada es capaz de promover la desmineralización del esmalte siempre que se 
mantenga como sustrato disponible durante 8 horas seguidas tal como fue demostrado por 
Thomson 297. Las mezclas de fórmulas lácteas y cereales constituyen soluciones de mayor 
concentración de hidratos de carbono y en consecuencia son más cariogénicas.260
Con respecto a la leche de vaca sin agregado de azúcar, estudios consideran que 
aunque la leche contiene lactosa, debe ser considerada ‘virtualmente no cariogénico’ puede 
causar caries dentales cuando se toma a partir de una  alimentación con biberón y en con-
tacto con los dientes lo largo de un a largo período de tiempo tal como por la noche.114 
En suma la evidencia disponible sugiere que la leche no es cariogénica, tiene 
poco efecto sobre la población de St. sobrinus y posee un mínimo efecto cariostàtico 
Finalmente el agregado de algún tipo de azúcar a la leche debe ser desaconsejado. 
Un estudio realizado por Li  y Caufield161 tuvo como propósito investigar el efecto 
del amamantamiento sobre la fidelidad en la transmisión de SM , de madres a hijos. En-
tre los resultados de este estudio se encontró que el amantamiento por sí solo no influen-
cia la cantidad total de SM en los chicos; pero el dato de mayor interés en el presente 
estudio fue que los niños amamantados adquirieron cadenas de SM de mayor fidelidad 
a partir de sus madres que los niños no amamantados, una explicación obvia de esto, es 
que los niños amamantados tienen un contacto más frecuente e íntimo con sus madres. 
Diferencias significativas entre niños alimentados a pecho por más de 9 meses 
y chicos no alimentados a pecho sugieren que un prolongado amamantamiento puede 
ser un factor predisponente que influencia la fidelidad en la adquisición de SM y en la 
actividad cariogénica de los chicos. 
A causa de su asociación con ECC, la alimentación con leche-botella o biberòn 
en la noche debe limitarse, mientras que la lactancia materna prolongada no parece 
tener tales consecuencias negativas. La Organización Mundial de la Salud (OMS) ha 
recomendado que los niños sean amamantados hasta la edad de 24 meses Por otro 
lado, la prolongada exposición de los dientes a la lactancia materna, biberón y la ali-
mentación en la noche constituiría factores de riesgo  para el desarrollo de ECC. Este 
hallazgo indica que más se debería hacer hincapié en evitar la mamadera de la noche, 
incluso si la leche no es endulzada. Han sido identificados como factores de riesgo de 
la caries de la  primera infancia (ECC). 196
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Aunque la causa principal de caries dental temprana siempre se ha atribuido al 
uso prolongado del biberón, se puede considerar que  esta patología es multifactorial. 
No depende solamente del uso del biberón, sino que se asocia con la lactancia por 
tiempo prolongado, sustancias azucaradas en boca, microorganismos acidógenos, y 
huésped susceptible (Walter y col., 2000; Broderrick y col., 1989). 
El contacto prolongado periodo de lactancia no fue un factor de riesgo para ECC 
mientras que la edad, alto consumo de  sacarosa entre las comidas principales y la cali-
dad de la higiene bucal se asociaron con la enfermedad en los niños.186 No hay evidencia 
científica para probar que la leche materna puede estar asociada con el desarrollo de la 
caries, siendo esta relación compleja y con varias variables de confusión.254
El amamantamiento nocturno constituiría  un factor de riesgo para el desarrollo 
de caries precoz, más aun, según los resultados obtenidos la mayor frecuencia de ama-
mantamiento sugiere un mayor riesgo.56
La actividad anticariógena de la leche ha sido atribuida, principalmente a la ca-
seína, que es una fosfoproteína presente en la leche. No obstante, otros componentes 
pueden, también, auxiliar en este proceso, tales como el calcio, el fosfato, otros agen-
tes protectores potentes como las proteasas-peptonas 3 y 5 glicoproteinas, proteogli-
canos y lactoporinas.
En general se considera a la leche humana o vacuna como un fluido coloidal 
complejo que posee componentes orgánicos e inorgánicos protectores del esmalte 
como la caseína, lípidos y enzimas antibacterianas, aunque contiene un 4% de lactosa, 
que actuaría como un hidrato de carbono cariogénico. Grenby y colaboradores, pu-
blicaron un trabajo donde caracterizaron e identificaron  los componentes anti caries 
de la leche y lácteos. Además del calcio y del fosfato, la leche contiene otro poderoso 
factor identificado como fracción protector proteasas-peptonas 3 y 5, cuya fuerza de 
absorción de las proteínas y polipéptidos en esa fracción al esmalte dental es suficiente 
para reducir la extensión de desmineralización del esmalte. 24
Erickson y Nickman realizaron un estudio publicado en 1999 Estos autores ob-
servaron que la leche materna solo ofrecía una cariogenicidad relativa igual a 0, pero 
que con la adicion de sacarosa ascendia a 1,3 confirmando la hipótesis  de que la com-
binación del amamantamiento natural con el consumo de alimentos ricos en sacarosa 
resulta altamente cariogénico.
Si bien el 95% de los recién nacidos en Argentina recibe leche 
materna, sólo el 54% de los bebés menores de seis meses de 
edad la recibe de forma exclusiva. Una vez cumplidos los seis 
meses, este porcentaje disminuye, ya que solamente un 30% de 
los bebés siguen siendo amamantados una vez que incorporan 
los alimentos. UNICEF
Cuadro 6.
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1.7.1  La Boca del Recién Nacido
En los primeros meses de vida la función alimenticia es exclusivamente líquida, 
por medio del amamantamiento, para lo cual la boca del recién nacido presenta carac-
terísticas especiales para cumplir dicha función, con una exquisita sensibilidad, aun en 
las zonas alejadas de los labios (mejillas)
La exploración bucal muestra un maxilar superior formado por paladar duro y 
blando, donde el paladar duro está recubierto de mucoperiostio de consistencia firme, 
apreciándose el rafe medio, los surcos transversales y las rugas palatinas.20
El paladar presenta pliegues palatinos prominentes, quedando en los adultos las 
llamadas rugas palatinas.
En la porción posterior se hace evidente la transición del paladar duro con el 
blando, que se nota por una transición de color, la cual en este último es más rojo.82
El proceso alveolar es una estructura que tiene forma de arco delgado en la parte 
anterior y aplanado  en la parte posterior. 20
Los procesos alveolares están cubiertos por abultamientos gingivales que luego se 
segemntan para indicar la localización de los dientes, en este momento la mucosa gingi-
val presenta un color rosado, adherido firmemente formando el rodete gingival. 130
La mandíbula del recién nacido se presenta como una estructura poco desarrolla-
da que presenta un posición retruida, dando el aspecto típico del recién nacido.
La mandíbula está muy atrás (entre 6 a 12 mm), la que se modifica en pocos días 
haciéndose menos notoria.
En ambos rodetes, superior e inferior, sobre la región de incisivos existe un cor-
don fibroso de Robin y Margitot, que se observa bien desarrollado en el recién nacido, 
que va desapareciendo paulatinamente, siendo un factor indicativo de la erupción de 
las piezas dentarias temporarias. En la región anterior y vestibular de los rodetes, se 
notan segmentos verticales que coinciden con la presencia de los germenes de incisi-
vos y caninos, por lo cual se presenta con aspecto lobulado.82
En el recién nacido la posición normal de la lengua en la cavidad bucal es baja, 
apoyada en el piso de boca, posteriormente con el cambio de la alimentación y el de-
sarrollo fisiológico, cambiara su posición debido a la deglución, 20
Los labios son en forma triangular, semejante a un hocico. Son reliegues muco 
membranosos situados en la parte anterior de la boca, cuyas  superficies internas y 
externa están revestidas de mucosa y piel respectivamente, la zona roja del labio tiene 
pequeñas prominencias y vellosidades aún en los carrillos, estas zonas están muy irri-
gadas y sensibles.
El labio superior presenta en su porción media el llamado “apoyo para la succión”
Con múltiples proyecciones vellosas que tiene como característica aumentar el vo-
lumen cuando están en contacto con el pecho de la madre o cuando son estimuladas.82
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I.8. FUNCIONES BUCALES NEONATALES
I.8.1. Succión-Deglución-Respiración
La succión es un reflejo primitivo y fisiológico muy importante para la sobrevi-
vencia física del bebe, se desarrolla en la vida intrauterina en la 18 y la 24 semana de 
gestación y en la semana 32 de vida intaruterna está madura.130
Desde la etapa prenatal, la organización neuro-fisiológica del bebé lo prepara para 
realizar con efectividad los procesos vitales de succión, deglución y respiración. Los refle-
jos y experiencias intrauterinas le permitirán poder alimentarse inmediatamente al nacer. 
Se estima que cerca del término de la gestación, el feto humano deglute entre 500-1000cc 
de líquido amniótico cada día. El ritmo de la succión se establece a las 32 semanas.52-53
La acción de la succión es una de las primeras y más complejas habilidades in-
tegradas sensorio-motoras del recién nacido.77
La succion-deglución forman un díptico funcional que se organiza fácilmente en 
el recién nacido normal a término. Es común que los fetos chupen y succionen los dedos 
de las manos y de los pies como parte del desarrollo de la succión no nutritiva ligada al 
placer.77 El recién nacido tiene la capacidad de respirar y deglutir a la vez, el adulto no.
La aptitud de la deglución se desarrolla durante la vida intrauterina durante el se-
gundo trimestre de la gestación, lo cual se ha demostrado mediante ecografía fetal. La 
deglución de líquido amniótico es una parte importante de su compleja regulación.
La succión - respiración-deglución es una actividad interdependiente en la que 
intervienen todos los elementos musculares y nerviosos de la cara y el cuello, regidos 
por mecanismos instintivos y reflejos de alta especialidad y complejidad que forman 
parte de los patrones funcionales; de ellos depende el éxito del amamantamiento.
El desarrollo de la alimentación y la deglución implica una serie sumamente 
compleja de interacciones que se inician en los períodos embriológico y fetal, conti-
núan hasta la primera infancia y la niñez.95
La lactancia permite el desarrollo de la respiración nasal, el cierre labial y la posición 
correcta de la lengua durante la deglución, ayudando a prevenir futuras maloclusiones.131
1.8.2 Características de la Deglución Infantil
a)  Es un reflejo incondicionado.
b)  No existe contacto entre ambos rebordes alveolares.
c)  La lengua se interpone entre ambos rodetes gingivales.
d)  La mandíbula es estabilizada por los músculos inervados por el VII par cra 
               neal, así como por la interposición lingual.
e) La deglución es iniciada y mediada por el intercambio sensorial entre los  la 
            bios y la lengua. Existe gran actividad de los músculos orbiculares de los labios.
f)  La actividad muscular oral es de tipo peristáltico, la cual lleva el alimento  
             desde la cavidad oral a la faringe.
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En los primeros días no hay diferencia entre succión y deglución (tiene pequeños 
atoros), los que poco a poco se van independizando y afinando.
Durante la deglución, con la leche ya en la boca, la lengua se pone acanalada para 
impulsar la leche progresivamente, con movimientos peristálticos hacia la faringe, con 
ayuda principalmente de los músculos de la lengua. Los maxilares están separados con 
la lengua interpuesta entre ambos rodetes gingivales. La deglución es iniciada y en 
parte guiada por el intercambio sensorial entre los labios y la lengua. 
Son las que están presentes desde el nacimiento y son vitales para la sobreviven-
cia del bebé. Son la respiración, la succión y la deglución, que dan forma a la boca y la 
faringe durante la vida intrauterina.33
Esto permite apreciar que desde su formación, el aparato estomatognático tiene 
funciones primitivas que determinan su forma gracias al tránsito de fluidos que impi-
den el colapso del aparato digestivo y regulan la entrada del líquido amniótico.
Durante la fase oral de alimentación materna los labios y rodetes rodean el pe-
zón, la lengua se sitúa en el piso de boca para permitir la succión, la mandíbula y la 
lengua se elevan para comprimir el pezón contra el paladar y así obtener el alimento. 
Con la utilización del biberón la lengua permanece baja y adelantada y los rodetes y la 
musculatura de los labios no comprimen la tetina y apenas hay acción muscular, esto 
hace que la acción morfogénica de la succión se pierda. 20
Los labios y las mejillas se contraen, quedando la leche en el dorso de la lengua, 
así como también hay un desplazamiento de la mandíbula hacia delante y atrás, produ-
ciendo una presión que empuja la leche al istmo de las fauces, luego la lengua se eleva 
contrayendo sus músculos extrínsecos y el milohioideo hasta llevarlos a la bucofarige. 
Los músculos palatofaríngeos y palatoglosos que componen los pilares de las fauces se 
constriñen e impiden el retorno de la leche a la cavidad oral. Lo que haceque la leche 
no permanezca sobre las piezas dentarias. El paladar blando se eleva por acción de los 
músculos del velo del paladar, cerrando la comunicación nasofaríngea y comienza una 
serie de contracciones musculares que desplazan la leche al esófago.189 La alimenta-
ción materna establece un patrón correcto de respiración nasal y deglución.
El bebe que se alimenta por medio del uso del biberón succiona la punta del látex 
de forma que el líquido es expelido por presión negativa, semejante a lo que ocurre 
cuando se succiona un refresco carbonatado por medio de la pajilla plástica. Así el 
bebe retira cierta cantidad de leche y comprime la punta del biberón contra el paladar, 
con la parte posterior de la lengua, para interrumpir el flujo de leche la leche permane-
ce por mas tiempo en el sector anterior de la boca.189
Estudio clìnico epidemiológico de prevalencia de caries en niños de 0 a 30 meses y determinación de los factores de 
riesgo en una población de la ciudad de Berisso.
TESIS
2014
 Pág. 80
I.9 DIETA
Los hábitos dietarios están íntimamente relacionados con las costumbres, las 
creencias, las conductas individuales y colectivas. En los últimos años surgen nuevos 
componentes en las dietas de los niños como ser: fórmulas de alimentación a base de 
proteínas de soja (con sacarosa), jugos con altos contenidos de sacarosa consumidos 
entre horas, productos con edulcorantes o sustitutos del azúcar, alimentos para bebés 
envasados, dietas ricas en almidones y combinaciones de almidón y sacarosa .Todos 
estos elementos presentan diferente influencia pero, ciertamente, producen variaciones 
en el perfil de incidencia de la dieta como factor de riesgo.
Se acepta que los comportamientos frente a la alimentación se adquieren a través 
de la experiencia directa con la comida en el entorno familiar y social, por la imitación 
de modelos, la disponibilidad de alimentos, el estatus social, los simbolismos afectivos 
y las tradiciones culturales.28
Una de las conductas que más afectan la salud la constituyen los hábitos dieté-
ticos. En casi todos los países, los factores sociales y culturales tienen una influencia 
muy grande sobre lo que come la gente, cómo preparan sus alimentos, sus prácticas 
alimentarias y los alimentos que prefieren. Los alimentos que los adultos comieron 
durante la infancia raramente no son aceptados posteriormente.
La familia influye en los niños de forma decisiva. Estos aprenden imitando a sus 
mayores en todo. Así adquieren los buenos y los malos hábitos en todos los órdenes de 
la vida, incluida la alimentación.
En esta etapa, la voluntad infantil lleva a los niños a elegir cosas en general –y 
alimentos en particular -según su percepción sensitiva: colores, sabores, textura, etc. 
Habitualmente los alimentos elegidos con este criterio no se corresponden con los más 
adecuados para el desarrollo infantil y sí con los más deficitarios en nutrientes y per-
judiciales para la salud. Dentro del campo de la salud, el componente “estilo de vida” 
representa el conjunto de decisiones que toma el individuo con respecto a su salud y 
sobre las cuales ejerce cierto grado de control.
Los modos de alimentarse, preferencias y rechazos hacia determinados alimentos 
están fuertemente condicionados por el contexto familiar durante la etapa infantil en la 
que se incorporan la mayoría de los hábitos y prácticas alimentarias de la comunidad.28
1.9.1 Pautas Alimentarias
En la infancia, la madre es la principal responsable de la transmisión al hijo de 
las pautas alimentarias saludables que podrían prevenir enfermedades relacionadas 
con la alimentación.195-231
Los progenitores influencian el contexto alimentario infantil usando modelos auto-
ritarios o permisivos para la elección de la alimentación de los niños, en aspectos como el 
tipo, cantidad y horarios de alimentación, así como edad de introducción de los mismos.223
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Al estudiar la relación entre padres e hijos a la hora de la comida, se encontró que 
un alto porcentaje de progenitores inducen a sus hijos a comer más allá de las señales de 
autorregulación innatas, en un intento por entregar una buena nutrición a sus hijos.195-223
En este sentido, los niños poseen una destacable capacidad para modular su in-
gesta, que se manifiesta en grandes variaciones de consumo al comparar diferentes 
días, y que es consecuencia de una menor adherencia a las reglas familiares y una 
mayor respuesta a las señales internas de saciedad y hambre.28-223
Se ha reportado en la literatura que los patrones de consumo de azúcares son 
establecidos a edades muy tempranas y que con el tiempo, estos se vuelven resistentes 
al cambio. Persson y col., sugieren que el modelo dietético ligado al futuro desarrollo 
de la caries dental ya se encuentra establecido a los 12 meses de edad.309
La OMS brinda lineamientos con pruebas científicas en la Estrategia Mundial 
para la Alimentación del Lactante y del Niño Pequeño, donde señala la importancia de 
la nutrición en los primeros meses y años de la vida, Una adecuada alimentación du-
rante los dos primeros años de vida resulta fundamental para el óptimo crecimiento y 
desarrollo del niño. Dado el rápido crecimiento de los niños, que condiciona elevados 
requerimientos nutricionales, sumado a una capacidad de ingesta limitada en volumen, 
esta etapa presenta en sí misma una alta vulnerabilidad nutricional.119-171-172 
I.9.2 Progresión alimentaria
El desarrollo de la alimentación tiene una progresión predecible, con adquisicio-
nes cada vez más complejas .El niño nace con el reflejo primitivo de succión, entre los 
3 y 5 meses integra este reflejo en uno que es maduro y controlado voluntariamente, 
lo que permite introducir entre los 4 y 6 meses cereal y comidas en puré. Entre 6 y 10 
meses aprende a estabilizar la mandíbula y mueve activamente el labio superior para 
remover el bolo de la cuchara. De los 10 a los 18 meses se puede introducir la comida 
semisólida màs consistente ya que inicia la masticación. Finalmente entre 18 y 24 
meses domina la elevación de la punta de la lengua, coordina el movimiento lateral de 
la misma y gradúa el movimiento de la mandíbula para aceptar sólidos. 52-53 Reporta 
que los niños normales entre los 6 meses y 2 años (especialmente entre 6 y 10 meses) 
desarrollan la capacidad de manejar tres diferentes texturas de comida: puré como de 
manzana, gelatina viscosa y cereal en rueditas. A los 24 meses los infantes tienen los 
patrones motores orales básicos para la alimentación por el resto de la vida. 52-53
A partir de los 5-6 meses comienza la utilización de la cuchara para la alimenta-
ción de alimentos semisólidos, en algunos casos empieza también el uso de tazas para 
la ingestión de liquidos.
Los jugos y pures de frutas representan los primeros alimentos no lacteos que el 
niño ingiere, luego los alimentos sólidos los cuales deben ser amasados con un tenedor 
con la finalidad que la masticación sea estimulada tempranamente. El aumento del 
flujo salival inducido por la masticación tiene un efecto de lavado mecánico.130
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Los hábitos alimenticios del niño se modifican durante la infancia, desde una 
dieta básicamente líquida, teniendo como principal fuente alimenticia la leche, hasta 
la inserción gradual en la rutina alimenticia familiar (Rossow y col. 1990). Entre el 
período de lactancia hasta la completa aceptación de la dieta de los otros miembros del 
núcleo familiar, existe una fase de adaptación que puede ser llamado período de aco-
modación a la dieta familiar. Durante este período, después de los alimentos propios 
de la primera infancia, el niño comienza a experimentar otros productos. Normalmente 
se ofrecen alimentos dulces, los cuales culturalmente, presentan significado de afecto y 
amor, y así, la frecuencia de consumo de azúcar es aumentada drásticamente. 
Los menores de 2 años se hallan en una etapa crítica del crecimiento y el desarro-
llo, que demanda una nutrición acorde. Es el grupo más susceptible de ser influenciado 
por las prácticas de los adultos que los rodean; si tales prácticas son favorecedoras, 
permitirán el pleno desarrollo de sus potencialidades. La evolución de la sociedad 
como un todo depende, entre otros factores, de la nutrición de madres y niños durante 
este crucial período de sus vidas.29-119
La información bibliográfica disponible señala la importancia de la LME en los 
primeros 6 meses de vida y la trascendencia de la incorporación oportuna de una ali-
mentación complementaria y adecuada, tanto en cantidad y calidad como en biodispo-
nibilidad de nutrientes, que permita cubrir las demandas nutricionales para promover 
un crecimiento y desarrollo óptimos. Alimentación complementaria oportuna es “ali-
mentación que complementa, como una unidad, a la lactancia materna sin desplazar-
la”.121 Para otros autores la lactancia natural durante los primeros 2 años de vida, se 
considera práctica óptima de alimentación del lactante y el niño pequeño.119-121-220
Tanto la cantidad de leche como su composición están sometidas a variaciones 
individuales. En la leche materna  la concentración de lactosa permanece constante du-
rante los primeros seis meses, pero se incrementa a partir de ese momento, la concentra-
ción de grasas no sufre variaciones durante el primer año del periodo de lactancia.285
Los niños argentinos tienen una adecuada alimentación temprana ya que el 95% 
de ellos inician la lactancia materna.Este dato se confirma en todas las regiones del 
país, como así también en los diferentes niveles socioeconómicos. Sin embargo, la 
proporción de niños que continúan recibiendo lactancia materna desciende progresiva-
mente desde los 6 meses de vida. La mayoría de los motivos referidos por las madres 
para el abandono de la lactancia materna no responden a situaciones contraindicadas 
con la lactancia o a problemas médicos del niño o la madre.
Al temprano abandono de la lactancia se suma un inicio temprano de la ali-
mentación complementaria, observándose que el 70% de los niños incorpora algún 
alimento antes de los 6 meses de vida. Entre los alimentos incorporados más tempra-
namente se encuentran el yogurt, los vegetales cocidos y los purés de frutas.171 En el 
caso específico de Argentina, las «Guías alimentarias para la población infantil» reco-
miendan para los niños mayores de 6 meses, como primera opción, formulas infantiles 
de seguimiento; como segunda opción, leche entera en polvo fortificada con Hierro y 
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adicionada con azúcar; y, como tercera opción, leche fluida hervida, diluida con agua 
y adicionada con azúcar.171-172
No debe sorprendernos la cantidad de carbohidratos presentes en los alimentos, 
ya que también son utilizados como conservantes de productos envasados.
Los carbohidratos son la principal fuente de energía de las bacterias bucales, es-
pecíficamente las que están directamente envueltas en el descenso del pH. La mayoría 
de los carbohidratos en la dieta son monosacáridos (glucosa, fructosa y galactosa); 
disacáridos (sacarosa, maltosa y lactosa); oligosacáridos y polisacáridos o levaduras. 
Se ha demostrado que una dieta rica en carbohidratos fermentables en poblaciones con 
hábitos de higiene inadecuados y falta de exposiciones regulares al fluoruro tópico de 
las pastas dentales, es un factor crítico en la aparición de caries. No así, en poblaciones 
donde una buena higiene bucal y el uso regular de pastas dentales fluoruradas hacen 
del azúcar un factor de riesgo débil.309
En los niños de corta edad muchas veces la higiene y el aporte de flúor no son su-
ficientes y por ello es en el desarrollo de caries en la dentición temporal donde parecen 
cobrar más importancia los hábitos dietéticos.96-248-258 En la alimentación del lactante 
se emplean diversos tipos de azúcar, y en general, todos ellos resultan satisfactorios, 
parecería que la lactosa, siendo el azúcar natural de la leche, debe ser preferido, sin 
embargo no parece tener ventaja sobre los demás. 285
Se ha sugerido que los niños con caries de comienzo temprano consumen azúcares 
con frecuencia elevada no sólo a través de fluidos suministrados en el biberón, sino tam-
bién de otros alimentos con azúcares extrínsecos no lácteos, tanto sólidos como líquidos; 
éste podría constituir uno de los factores de riesgo más importantes, especialmente si el 
número de exposiciones es elevado o si se toman entre las comidas o por la noche.
I.9.3 Hidratos de Carbono
En el primer semestre de vida el único hidrato de carbono que ingieren los niños 
es la lactosa. Con la introducción de los alimentos complementarios comienzan a inge-
rir otros, tanto simples como complejos. Si bien en los niños sanos no hay restricciones 
ni limitaciones metabólicas en la digestión y el metabolismo de los glúcidos, debe 
recordarse que el aporte de altos niveles de azúcar produce un aumento rápido de los 
niveles de glucosa en sangre y de la secreción de insulina, que además contribuyen al 
desarrollo de caries dental y que su uso desmedido puede acostumbrar a los lactantes a 
los sabores dulces con la consiguiente repercusión negativa a largo plazo, como factor 
favorecedor de la sobrealimentacion.121
Por otro lado el azúcar se añade en multitud de alimentos desde productos de 
pastelería caramelos y bombones pasando por el pan de molde, la salsa, la jalea, la 
mermelada, los frutos secos, hasta las hamburguesa, tal como se ha comentado menos 
de la mitad del azúcar consumido es voluntario o directo, en tanto que la mayoría está 
contenido en diversos alimentos que ingresan al hogar y se consumen ya elaborados.131
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La introducción precoz del azúcar se asocia a una modificación de la percepción 
gustativa del niño, induciendo a no aceptar alimentos naturales, si no están azucarados. 
La predisposición para aceptar lo dulce y o salado, y rechazar lo amargo y o acido, 
está presente desde el nacimiento, aunque el bebe no lo pueda decir verbalmente. Estas 
respuestas pueden ser modificadas de acuerdo al aprendizaje y las pràcticas.104
Los carbohidratos en forma de azucares o almidones, son alimentos ofrecidos a 
los niños en la primera infancia como forma de afecto, amor.233
Algunos estudios señalan que ya a los 12 meses se ha establecido un esquema de 
alimentación (en cuanto al número de ingestas y su potencial cariogènico) que se man-
tiene durante toda la primera infancia y que puede estar ligado al futuro desarrollo de 
caries. En general, se sabe que el consumo total de azúcar no es tan importante como la 
frecuencia de este consumo, especialmente cuando se produce a través del biberón.121
Por otra parte, se ha relacionado un mayor nivel de patología con una introducción 
tardía de la alimentación salada, y con la presencia de cereales y sacarosa en el biberón.
Hay que tener en cuenta que, aunque tradicionalmente se han considerado como 
especialmente cariogénicos algunos azúcares como sacarosa, glucosa y fructosa por 
la facilidad con que fermentan, hoy son varios los autores que destacan el potencial 
cariogénico de los almidones, en particular en unión con azúcares. El almidón, como 
consecuencia de un mayor tiempo de retención en la cavidad bucal y por la acción 
hidrolítica de la amilasa salival capaz de generar maltosa y maltotriosa, también da 
lugar a un pH ácido.5 Su potencial cariogénico crece progresivamente según se trate de 
almidón crudo, almidón cocido o mezclas de almidón con sacarosa .
Es importante la consideración de que en condiciones observacionales, la posi-
ble cariogenicidad de alimentos como el pan, la pasta, el arroz y las patatas pueden no 
ser apreciables dado que todos ellos son consumidos generalmente en el curso de la 
toma principal acompañando otros alimentos. Debemos tener en cuenta que la alimen-
Sancor bebe
Cant. Aprox. 
Sancor infantil
Sancor crecer + 6 meses
Nestlé manzana
Nestlé vegetales
Cereales con vitamina y minerales cada 10grs.
Nestlé arroz con vitaminas y cereales cada 10 grs.
Flanes Sancor
Yogurt
74.0 gr o 7,4
100cm3
76.7 gr0 7,6 
6.2 gr
18.3 gr
-----
78,4 grs.
85.8 grs.
19%
Entre 11-16 %
Producto Hidratos de carbono
Cuadro 7 Hidratos de carbono en productos de consumo infantil. Adaptado de Sly Gabriela 2003/2004265 
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tación en los países de menor desarrollo basan su alimentación en productos como los 
fideos o el arroz, por ser productos más económicos.
Por otra parte, está bien establecido que el almidón crudo presenta muy baja cariogenicidad.
En estudios que comparan la cariogenecidad del almidón y la azúcar su con-
clusión fue que los individuos con elevado consumo de almidón y bajo en azúcar 
presentaban menos riesgo de caries que aquellos con consumo de glúcidos complejos 
y mayor consumo de azúcar, aunque el almidón en combinación con el azúcar eleva el 
poder cariogénico ya que este se adhiere a las superficies dentarias para que los micro-
bios la colonicen y se produzca la formación del ácido láctico. 5
Todos los alimentos que contienen carbohidratos fermentables son cariogènicos 
y producen importantes caídas de pH, pero su potencial cariogénico va a estar también 
determinado por otros componentes de la dieta o del propio alimento que puedan tener 
alguna propiedad cariostáticas o por la capacidad del alimento de permanecer en la 
cavidad oral; el patrón de ingesta del alimento también puede influir en el potencial 
cariogénico de la dieta, por lo que para cada individuo sería necesario valorar la “carga 
cariogénica total” considerando todos estos factores. El que al final se desarrolle o no 
caries dependerá además de la susceptibilidad del individuo y de influencias externas 
como el cepillado o el uso de fluoruros.92
Preocupa también la situación nutricional de niños con alta prevalencia de baja talla y 
de obesidad, entre otros trastornos. Este panorama se ensombrece si se le suma el alto consu-
mo de alimentos promovidos, falsamente, como saludables y el de bebidas azucaradas.119
I.9.4 Determinación del Valor Cariogénico
Considerada la dieta como factor de riesgo se deben valorar diferentes compo-
nentes para la determinación del valor de su influencia en el patrón de la enfermedad 
bucal más prevalente, caries a saber:
• Frecuencia de ingesta (entre comidas): más de 4 a 6 momentos de ingesta re-  
            presenta riesgo a caries
• Relación ingesta-higiene
• Tipo de alimento (hidratos de carbono: almidones, sacarosa): un altísimo por 
           centaje de niños ingiere alimentos de tipo almidón y aun con sacarosa, que
  representan los dos hidratos de carbono con mayor poder inductor de caries
• Calidad del alimento (blandos, pegajosos, jarabes, liquidos)
• Tiempo de aclaramiento del alimento en la boca (la noche por disminución  
 de la  actividad muscular y del flujo salival aumenta significativamente el 
 impacto de este factor)
• Hábitos y costumbres: como el mate con azúcar, por ejemplo, que cada día  
       está más arraigado en nuestra sociedad, muy presente a nivel socioeconómi- 
 co bajo y que generalmente se acompaña de bizcochos o torta, que son ali  
 mentos compuestos básicamente por almidones (nuevos hidratos de carbono  
 que se denominan azúcares ocultos porque generalmente no se consideran   
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 como tales) que presentan además la característica de ser lentamente removi 
 dos de la cavidad bucal (lento aclaramiento)
• Consumo de golosinas: que son en base a alfajores o snacks, de jugos de caja  
 y de bebidas cola, entre horas lo que aumenta el número de ingestas es decir  
 de momentos de riesgo.200
Las formas de alimentarse, los productos que se consumen y la manera de coci-
narlos se relacionan con los recursos locales, con las características del medio físico, 
con las formas de producción y de aprovisionamiento y con el comercio, pero también 
tienen que ver con las prácticas culturales que se inscriben en un contexto socio- eco-
nómico determinado (Martín, 2005).62-63
Es importante señalar que algunos estudios demuestran que la composición quí-
mica del alimento es más importante que la consistencia física durante la reminerali-
zación del esmalte. Se llegó a esta conclusión a través de la evaluación del comporta-
miento del pH del biofilm después de la ingestión de los alimentos. Por lo tanto si la 
Escala de Peligrosidad de los Alimentos
Cuadro 9 Escala de peligro de los alimentos cariogènicos (según su mayor a menor potencial de agresión)
Alimentos azucarados pegajosos consumidos entre comidas.
Alimentos azucarados pegajosos consumidos durante las comidas.
Alimentos azucarados no adhesivos (líquidos) consumidos entre comidas.
Alimentos azucarados no adhesivos (líquidos) consumidos con las comidas
Alimentos desprovistos de azúcar
Contenido de azúcar del alimento
Características físicas del alimento
Solubilidad del alimento
Capacidad de retención
Capacidad de estimularel flujo salival
Cambios químicos que produzca en la saliva
Momento de la ingesta
Frecuencia de consumo.
Potencial Cariogénico de los Alimentos
Cuadro 8. Elementos que intervienen en el potencial cariogénico.
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ingestión de un alimento provoca la caída del pH por debajo de niveles considerados 
críticos (pH=5,5) podrá ocurrir la disolución del esmalte, consecuentemente lesiones de 
caries. Para evitar este proceso se aconseja la ingestión de alimentos que eleven el pH 
o que inclusive anulen la acción acidogénica de los alimentos azucarados.131 Un estudio 
reciente realizado por Dos Santos y colaboradores demostró que una dieta con alto con-
tenido de azúcar cambia la composición química y microbiológica del biofilm, lo cual 
podría explicar los diferentes patrones de caries observados en dentición primaria.309
Barberato y Toledo 157 afirmaron que a pesar de los azúcares ser esenciales para 
el desarrollo de la caries, su relación con la enfermedad no es lineal, lo que comprueba 
el carácter multifactorial de la caries dental. En este mismo contexto,198 verificaron 
que muchos de los factores que parecen estar relacionados con la caries dental están 
interrelacionados con factores sociales.
En la dieta ciertos factores de las formas de los alimentos (líquidos, sólidos o 
pegajosos, disueltos lentamente) deben ser considerados como las propiedades cario-
génicas, anticariogénicas, y cariostáticas, que son: frecuencia del consumo de azúcar 
y de otros carbohidratos fermentables, composición nutricional, potencial de estimular 
la salivación, secuencia de ingestión alimentar, y las combinaciones alimentarias. 
Moynnham198 defiende que el consumo de alimentos es uno de los factores de-
terminantes de la caries dentaria, siendo una enfermedad multifactorial. La cariogeni-
cidad de los alimentos es, por lo tanto, solamente uno de los varios componentes que 
determinan la actividad de la caries en un individuo.
El azúcar ingerido en la dieta se considera más perjudicial cuanto más pegadizo 
y adherente sea a los dientes. Así será más dañino la misma cantidad de azúcar ingerida 
en forma de tofes que en bebidas refrescantes.
Es importante evaluar el consumo de estos alimentos que además de contener 
azúcar se adhieren a la superficie del diente y a las zonas interproximales.
Los alimentos que se pegan a los dientes aumentan el riesgo de caries Cuanto más tiem-
po se queden los alimentos que contienen carbohidratos alrededor de los dientes, más tiempo 
tienen las bacterias para producir ácido y mayor es la posibilidad de desmineralización.
Los alimentos azucarados son más peligrosos si son consumidos entre comidas, 
que durante ellas.Esto tiene que ver con los mecanismos de defensas naturales de la 
boca, que funcionan al máximo durante las comidas, y tienden a eliminar los restos de 
alimentos que quedan en ella y a neutralizar los ácidos que puedan haberse formado. 
Por esta razón, el peor momento para ingerir un alimento cariogénico es inmediata-
mente antes de ir a acostarse, porque la boca se halla casi en reposo.
Para que los momentos de azúcar se mantenga dentro de los parámetros acepta-
bles en salud, no deben superar los cuatro momentos, por ello es conveniente que la 
ingesta de golosinas sea coincidente con los horarios de las comidas principales (desa-
yuno, almuerzo, merienda, cena), y no entre comidas.
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I.9.5 Factores Protectores
Existen algunos alimentos a los que se les atribuye propiedades anticariógenas, 
como el queso, hay evidencia de que cuanto se termina una comida ingiriendo queso 
se reduce la acidez de la placa y presumiblemente el poder criogénico de esta.Por otro 
lado los fosfatos en los alimentos o añadidos a estos parecen tener un efecto protector 
ante el ataque de caries sin que dicho efecto parezca demasiado trascendente.236
En un estudio del 2001 se demostró que la administración de leche por 7 meses 
con Lactobacillus Rhamnossus Gorbach Goldin en niños de 1-6 años, reducía el riesgo 
de caries y el desarrollo inicial de éstas. En otroestudio, se encontró que el consumo 
de queso, conteniendo LGG y Lactobacillus Rhamnosus LC 705, disminuía el recuento 
salival de Streptococcus mutans. Más recientemente se describió que un yogurt con S. 
thermophilus y L. bulgaricus tienen efectos bactericidassobre el grupo mutans.116
I.9.6 Consumo De Bebidas
El creciente consumo de bebidas carbonatadas, jugos de frutas comerciales edul-
corados con sacarosa y bebidas de soja saborizadas registrado en las últimas décadas 
parecería ser el responsable del incremento de la erosión dental y del incremento de 
la incidencia y prevalencia de caries. Tanto la erosión como la caries dental implican 
la disolución del esmalte dentario, en el caso de la caries el ácido es producido por la 
placa bacteriana como resultado de la degradación de los azucares, mientras que en la 
erosión dicha disolución está a cargo de ácidos de cualquier otro origen.268
También se conoce que el consumo excesivo de bebidas a base de fruta puede au-
mentar la desmineralización debido a los ácidos contenidos en ellas, y por tanto fomen-
tar la aparición de caries, y dicho consumo resulta especialmente nocivo si se produce 
a través de biberones. También tienen influencia en determinadas sociedades el uso de 
otras bebidas endulzadas como el té y otros refrescos. Algunos autores muestran tam-
bién su preocupación por el empleo excesivo de los vasos con tapa que muchos niños 
estadounidenses utilizan de manera prolongada y a demanda con zumos de frutas y be-
bidas azucaradas. El mecanismo por el que el empleo de este tipo de vasos se relaciona 
con la aparición de caries de comienzo temprano es similar al de los biberones.197
Es probable que los jugos de frutas sean vistos por las madres como alimentos 
saludables, dado que ciertas variedades aportan algunas vitaminas y minerales. Sin 
embargo, es importante destacar que los jugos (aun los jugos exprimidos) no presentan 
ventajas nutricionales sobre el consumo de frutas enteras. Dado que los jugos de frutas 
pueden ser consumidos en exceso, lo cual puede traer como consecuencia una dismi-
nución del apetito por alimentos más nutritivos, la Academia Americana de Pediatría 
de los Estados Unidos recomienda que los niños de 1 a 6 años no consuman más de 
180 cc de jugos 100% de frutas por día; este mismo organismo no tiene recomendacio-
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nes sobre la cantidad de jugo que podría consumir un niño menor de 1 año. 9
Si bien puede debatirse sobre el valor nutricional de ciertos tipos de jugos y su 
utilización en la alimentación de los niños pequeños, es indiscutible que otras bebidas 
como las gaseosas y los jugos sintéticos no aportan valor nutricional alguno y, además, 
contienen sustancias no adecuadas para el consumo de los niños pequeños como con-
servantes y colorantes. Por todo lo dicho, estas bebidas no deberían formar parte de la 
alimentación habitual de los niños.
El consumo frecuente y en ciertas ocasiones hasta excesivo de bebidas carbo-
natadas (gaseosas) ya sean dieta o no, bebidas de soja naturales o sabor izadas (leche 
Ades, Ades naranja, Ades chocolatada) y jugos ya sean naturales, comerciales dilui-
dos, para diluir o en polvo, produce alteraciones en la cavidad bucal que constituyen 
un problema de interés en la clínica Odontopediatrica diaria, cuyas manifestaciones 
principales son la erosión del esmalte y las caries dental.
Tanto en los procesos de caries como de erosión, existe una disolución del es-
malte, que en el caso de la caries está determinado por la acción de ácidos que provie-
nen de la degradación de la sacarosa, mientras que en la erosión, la disolución está a 
cargo de ácidos de otro origen.
La forma en la que estas bebidas incidirían en la formación de erosiones dentales 
encuentra su explicación en el hecho que presenta carácter y comportamiento ácido débil, 
reuniendo así las características de los agentes erosivos, actuando de manera directa sobre 
el esmalte dentario, independientemente del tipo de endulzante que posea la fórmula.
Por otro lado, el contenido de sacarosa de las bebidas las hace cariogénicas (ac-
ción directa), ya que contribuye a sostener el pH ácido del medio bucal por metabo-
lismo de los azúcares; aunque no es esta la única forma en la que los líquidos que 
frecuentemente ingieren los niños intervienen en el proceso carioso.
Otra forma de acción, es indirecta y es el que provocan las gaseosas dieta, (ca-
rentes de Hidratos de carbono posibles de ser metabolizados), estas poseen las mismas 
características de ácido débil que las demás bebidas carbonatadas, el cual les otorga 
propiedades erosivas.
Es decir, que el consumo frecuente y excesivo de estas bebidas las convierte en un fac-
tor extrínseco relevante coadyuvante en el desarrollo de las citadas alteraciones dentales.
Frente al consumo de este tipo de bebidas, se produce una caída del pH salival, 
y el restablecimiento del mismo a sus valores basales, depende del valor del pH intrín-
seco de la bebida y del efecto Buffer de la bebida consumida.
Se entiende por capacidad Buffer intrínseco de las bebidas (pH 7) a una medida 
de resistencia que ofrece un producto ácido al variar su pH hasta 7.0 ante el agregado 
de un álcali.
Dicho en otras palabras, es la cantidad de hidróxido de sodio necesario para llevar a la 
neutralidad el producto, cuanto más alto es el valor del buffer, mayor resistencia ofrecerá el 
producto a la saliva para neutralizar la acidez, y por ende mayor será el tiempo que los dientes 
se encuentren expuestos a pH ácidos, con el consiguiente daño del esmalte dentario
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El efecto Buffer de una bebida no depende del pH intrínseco de la misma, siendo 
dos valores independientes.
De esto se deduce que la capacidad erosiva de una bebida no depende solo del pH, 
sino también de la habilidad de conservar el mismo en un estrecho rango próximo al 
valor de pH intrínseco, no siendo afectado por la dilución de la bebida en la saliva ni por 
la disolución de la apatita del esmalte (que es máxima en un rango de 2,5 a 3,5), cuanto 
mayor sea el efecto buffer de la bebida y menor su PH mayor será la cantidad de apatita 
disuelta antes de alcanzar el pH neutro, donde la solubilidad de la apatita es mínima.
Por otro lado existe la creencia que bebidas gaseosas, como la Sprite o Seven 
Up, son inocuas para el organismo, ya que son muchas veces recomendadas por los 
pediatras en caso de diarreas. 
- I.9.6.1 Bebidas de Consumo más Frecuentes 
Estudios de mercado han demostrado que en nuestro país las bebidas de consu-
mo más frecuentes en orden decreciente por hogar, en litros, por año son:
• Gaseosas.
• Aguas minerales.
• Jugos concentrados.
• Jugos en polvo.
• Bebidas a base de soja.
• Jugos listos para consumir.
• Leches fermentables.
- I.9.6.2 Clasifiación en Grupos de las Bebidas y Jugos de Ingesta Frecuen-
tes en Niños, pueden Dividirse en:  
a) De acuerdo a su peligrosidad en relación a su pH
• Bebidas Carbonatadas con carbohidratos o sin ellos (dieta), aguas minerales  
 Carbonatadas.
 Presentan un pH ácido, pero el valor del pH de las bebidas de dieta es mayor,  
 dado que presentan grupos básicos provenientes de los edulcorantes que están  
 en su composición.
• Jugos de soja saborizados, jugos comerciales con carbohidratos, jugos   
 diluibles, naturales o en polvo: tienen pH ácido.
• Aguas minerales sin gas, leches de soja sin saborizar: presentan un pH neutro
Relación de las bebidas y las caries
Cuadro 10
pH intrínseco de las bebidas.
Capacidad buffer de las bebidas.
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b) De acuerdo al efecto buffer intrínseco, las bebidas también pueden dividirse en  
 tres grupos
• Alto Efecto Buffer: jugos de soja saborizados con cítricos, leches de soja , ju 
 gos de frutas comerciales.
• Moderado Efecto Buffer: limonadas y naranjadas carbonatadas.
• Bajo Efecto Buffer: Colas carbonatadas y agua mineral con gas.
Las bebidas dieta presentan efecto buffer menor o igual que el de la variedad no dieta.
Teniendo en cuenta que cuanto mayor sea el efecto buffer de la bebida y menor 
su pH, mayor será la cantidad de apatita disuelta antes de alcanzar el pH neutro.
El zumo de frutas puro contiene tanta fructuosa, que su potencial cariogénico 
corresponde al de una solución de azúcar al 10%, a eso se añade su bajo pH. Desde el 
punto de vista cariogénico no hay ninguna diferencia entre los zumos de frutas com-
pletamente naturales y los azucarados.141 Para los padres los jugos de frutas naturales 
son beneficiosos para sus hijos, y totalmente inofensivos para las piezas dentarias.
I.9.7 Consumo de Golosinas
La cantidad de golosinas impacta en la calidad de la dieta, ya que los dulces 
aportan calorías que no son acompañados por nutrientes necesarios para el crecimien-
to de los niños. Otro aspecto importante del consumo de las golosinas es que pueden 
desplazar la ingesta de alimentos más nutritivos reduciendo el apetito de los niños.
Investigaciones epidemiológicas confirmaron la relación entre el consumo de sacarosa 
(golosinas) y la aparición de la caries. Esta es establecida por cuatro variables: cantidad inge-
rida, frecuencia de ingestión, concentración del alimento y tipo del azúcar consumido.157
Bebidas pH Buffer
Cuadro 11
7up                  2.23                  38
Sprite diet     2.95      47.5
Coca cola     3.02        21
Jugos en polvo    2.95    69.32
Ades naranja      3.2        112
Jugos naturales      3.26    186.52
Cepita       3.94       100
Agua mineral       7.44        0
Ades natural       7.58      0.76
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La variable más fuertemente asociado con el resultado de la costumbre del chantaje 
para recibir golosinas, aumenta casi un 50% de mayor probabilidad de tomar alimentos entre 
las comidas, mientras que si se produce con frecuencia, el resultado aumenta en un 72%.105
Muchas veces las golosinas son utilizadas por los padres para distraer o pacificar 
una situación, pero esto puede generar un patrón de comportamiento, que si se mantiene o 
perpetùa en el tiempo, representa un factor de riesgo para la caries dental.
El consumo de las golosinas entre comidas es una práctica que aumenta con la 
edad de los niños.
Como dijimos con anterioridad, las golosinas son una necesidad –gusto para el 
niño, debemos entonces aceptarla como tal y haremos hincapié para su elección en el 
tipo, oportunidad y frecuencia de ingesta.
Deben predominar aquellas que tienen baja adhesividad por lo que resultan me-
nos criogénicas al tener un contacto con la superficie del diente por menos tiempo. 
Entre ellas encontramos: los chocolates, los alfajores, palitos salados, chizitos, papitas, 
maní con chocolate, pochoclos, otros granos inflados, galletitas .Los alimentos salados 
ofrecen además de la ventaja de su baja adhesividad, la ausencia de azúcar.
Las golosinas que no debe comer son: caramelos, ya sean duros o masticables, 
chicles, turrones y barras de cereal, estas últimas tienen un alto porcentaje de almidón 
que hace que permanezcan adheridos al diente durante tiempos prolongados.
Las gomitas tan requeridas por los niños, son especialmente peligrosas por su 
alto contenido en leche o en pastelería caramelizada, a su consistencia pegajosa y su 
alto contenido en azúcar, se añade que estos alimentos desencadenan una escasa acti-
vidad masticatoria, de manera que su consumo no incrementa los niveles de secreción 
de saliva ni la capacidad amortiguadora.141
Con respecto a los chicles, sumado a los azucares y almidón de maíz para hacer 
más plástica la masa, lo que le confiere mayor adhesividad.
Dentro de este punto, otro tema que revierte particular interés son los fines de 
semana: en los que hay más cosas permitidas para los niños; las salidas con los abue-
los, o familiares con quienes no están a diario y que consienten a los niños comprando 
golosinas en diferentes momentos y a toda hora. Las golosinas que no debe comer 
son: caramelos, ya sean duros o masticables, chicles, turrones y barras de cereal, estas 
últimas tienen un alto porcentaje de almidón que hace que permanezcan adheridos al 
diente durante tiempos prolongados
I.10 HIGIENE ORAL
La higiene oral no forma parte del circuito diario de higiene corporal (Casaretto 
H). Los padres no son instruidos por el pediatra sobre la higiene oral, sobre todo tenien-
do en cuenta que son los primeros en estar en contacto con los bebes y las madres.
La cavidad bucal del bebe edèntulos según algunos autores no necesita ser  hi-
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gienizada por los padres, con el uso de gasa o materiales afines embebidos en solu-
ciones liquidas, no existe evidencia científica suficiente hasta el presente que avale 
que se adopte el inicio de esta práctica antes de la erupción de las piezas dentarias, sin 
embargo hay profesionales que recomiendan el inicio de la prácticas de higiene oral 
cuando todavía no han erupcionado las piezas dentarias, no hay contraindicación para 
ello. No obstante no debe ser realizada en esta época después del amamantamiento, 
pues remueve inmunoglobulinas presentes en la leche materna, importantes para la 
protección del bebe contra infecciones. En general la recomendación es comenzar con 
la higiene oral cuando aparece el primer diente de leche en boca.130
La Asociación Dental Americana responde que ésta debe ser realizada desde que 
el niño nace, con el fin de dar masajes a las encías y acostumbrar al bebé a la manipu-
lación de la boca, manteniendo así una boca sana. Walter recomienda que esta higiene 
bucal debiera realizarse solo con una gasa y agua hervida fría, principalmente en las no-
ches (después de la última lactancia) hasta los 18 meses, etapa en la cual se completa la 
erupción de los primeros molares deciduos.87 A esta edad es importante la introducción 
del cepillado dental en el aseo diario de la cavidad bucal del niño, ya que el riesgo de 
caries aumenta por presentarse superficies susceptibles como son las oclusales.10-291
Otros autores recomiendan alrededor del cuarto mes de vida, antes que erupcio-
nen los primeros dientes, empezar con la estimulación oral para acostumbrar al bebé a 
la manipulación de su boca e instaurar un hábito de higiene oral precoz.228
Para esta etapa se pueden utilizar dedales de silicona, gasas humedecidas en 
agua, pañitos especiales, etc. Cuando erupcionen los primeros dientes se debe comen-
zar con el cepillado dental 2 veces al día, para el resto de la vida.
Algunos autores recomiendan que cuando erupcionen los primeros molares, al-
rededor de los 18 meses, se debe optar por el uso del cepillo dental, el cual debe tener 
una empuñadura gruesa, cerdas suaves con las puntas redondeadas y un tamaño com-
patible a la boca del niño.11-46
Numerosas investigaciones clínicas recomiendan que la higiene oral sea iniciada 
con la erupción de los dientes deciduos. Existen numerosos elementos encontrados 
para la higiene bucal del bebe, Dediles de silicona apropiados para una primera etapa, 
sin embargo los cepillos dentales constituyen el implemento más indicado para la lim-
pieza de las piezas dentarias.46
La técnica debe ser sencilla. Se recomienda a los padres limpiar con especial 
énfasis las superficies dentales más susceptibles: las vestibulares de los incisivos supe-
riores con movimientos circulares y las fosas y fisuras de los molares con movimientos 
antero-posteriores. La posición del adulto debe permitir una buena visibilidad de la 
boca, manteniendo la cabeza del niño en una posición estable.46-76
Las zonas interproximales de los molares son zonas de gran susceptibilidad a las 
caries por la dificultad de la higiene. A partir de que existen contactos entre los dientes 
y/o molares, es indispensable pasar el hilo dental para conseguir una buena limpieza 
bucal, ya que el cepillo no puede acceder a las zonas interproximales.10-76
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Inclusive en niños con buenos hábitos de higiene bucal, se observan caries inter-
proximales debido a la permanencia de alimentos entre los dientes 40
Existen en el mercado diferentes utensillos para ayudar a los padres en esta tarea.
El período entre la erupción y la completa oclusión funcional de los dientes 
posteriores es considerado el de mayor susceptibilidad y de gran importancia para la 
mantención de la integridad del diente, por:
• Se abre una nueva ventana de infectividad, correspondientes a nuevos sitios  
 para los microorganismos cariogènicos,
• Favorece las condiciones para el acumulo del biofilm con potencial cariogé- 
 nico, por la falta parcial de uso funcional. La función masticatoria es consi- 
 derada un mecanismo de defensa del huésped, pues previene el acúmulo de  
 biofilm cariogénico sobre las superficies de los dientes.
• Presentan anatomía oclusal con variabilidad de surcos y fisuras
• Están en un período de maduración post-eruptiva.
La relación por lo tanto de la dolencia de caries en superficies oclusales y grado 
de erupción, presenta gran significado clínico y mayor impacto que la prevalencia en 
relación a la edad cronológica, tornando la erupción un periodo de vigilancia critica, 
son imprescindibles en este periodo los procedimientos de higiene oral.
Una forma de control de la biopelícula dental, es de forma mecánica, la cual 
debe ser planteada como una actividad rutinaria en la vida de las personas, puesto que 
su formación es constante. A edades tempranas son los padres los encargados de ins-
truir y realizar su eliminación y son ellos los que deben instaurar el hábito de limpieza 
bucal en sus hijos.167
La edad a la que se comienza a realizar una limpieza sistemática de los dientes de 
los niños varía en los distintos ámbitos, en España en un estudio con niños de 4-5 años 
de edad, el 43% decían no cepillarse los dientes nunca o de forma esporádica; sin em-
bargo, el cepillado en los preescolares se realiza con frecuencia de manera incorrecta 
por la falta de información adecuada de sus padres o por dejar que el niño lo realice de 
forma autónoma a estas edades.65-134
La acumulación de placa es mayor en las superficies oclusales de molares desde que 
comienza la erupción hasta que se establece completamente la oclusión funcional, por lo 
que éste puede ser un periodo de alto riesgo para que surja la caries en surcos y fisuras 
 I.10.1 Pasta Dental
En niños menores de 2 años con bajo riesgo de caries se recomienda el cepillado 
dental sólo con agua, hasta que aprenda a escupir. En niños de esta edad con alto riesgo 
de caries se sugiere el uso de una pasta con flúor (1000ppm) en cantidad mínima (“ras-
pada” sobre el cepillo)9-10-11-12-13 ya que sólo los dentríficos que contienen concentraciones 
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de 1000ppm de flúor o más han probado ser eficaces en la reducción de caries 252-312
Una vez que el niño haya aprendido a escupir, es imprescindible que el cepillado se reali-
ce con una pasta dental fluorada (1000-1450ppm), en cantidad equivalente a una alverjita.13-46
En Detroit, Michigan, Finlayson 110 informo que las madres tienen una mayor in-
fluencia sobre el cepillado dental en niños menores de tres años que en los niños mayores 
de esta edad; y en Turquía, Efe 97 y colaboradores encontraron que el nivel educativo de 
las madres tiene un efecto sobre el conocimiento de los niños en salud bucal.
I.11 DETERMINANTES SOCIO-ECONÓMICOS
Desde la antigüedad se encuentran antecedentes del enfoque social de la salud. 
Hipócrates 460-370 AC y Galeno en el siglo II ya plantearon la influencia de las con-
diciones de sociales en la salud del individuo.
Investigadores sociales de reconocido prestigio internacional como Levi-Strauss, 
Malinowsky y Durkheim evidenciaron la influencia de los aspectos socio - culturales 
en las relaciones familiares y en determinados problemas de salud.
La salud de la población está determinada por las condiciones sociales y econó-
micas que cada sociedad genera, se expresa en diferentes niveles y se concretiza en el 
ambiente natural y familiar.169
La relación entre la salud individual y la salud familiar se considera que es de 
doble vía, es decir, que la influencia es recíproca.6 La salud individual se desarrolla 
en el contexto de una familia con la formación de hábitos, estilos de vida, sistemas de 
valores, normas, actitudes y comportamientos hacia la salud, y con aquellos problemas 
de predominio biológicos, ya sean de carácter genético o no, que se transmiten de un 
miembro a otro. Con estos elementos, tanto biológicos como psicosociales, se constru-
ye la salud individua. l 
Los problemas de salud familiar tienen un origen multicausal. La salud familiar 
está determinada por factores socioeconómicos (condiciones materiales de vida de la 
familia, total de ingresos y per cápita familiar), factores socio psicológicos (modo de 
vida familiar, integración social, participación social, convivencia social), factores so-
cioculturales (nivel educacional de los miembros de la familia), por el funcionamiento 
familiar, la estructura familiar, el estado de salud de los miembros de la familia, la 
forma de afrontamiento a los acontecimientos y conflictos internos y externos, y el 
acceso a las redes de apoyo.126
Existen estudios que hablan sobre las características psicológicas de los padres 
y el vínculo con sus hijos, que podría, cuando es desfavorable, llevar a una conducta 
negligente en el cuidado de la salud de sus hijos.23
En cuanto a la historia familiar, la información acerca de la actividad presente o pasa-
da de caries dental en los padres o hermanos, puede indicar al odontólogo que existen fac-
tores tanto de tipo biológico como de comportamiento que pudieran afectar el equilibrio.
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Otra información de tipo socioeconómico también tiene gran relevancia en el 
riesgo de caries dental en niños.
Se reconoce que los ingresos familiares y el bajo nivel educativo de los padres, 
en especial de la madre, tienen una estrecha relación con la probabilidad de desarrollar 
caries dental. Adicionalmente, la condición migratoria, que en el caso  de Berisso  se 
refiere a migraciones internas y externas de países limítrofes, también explica diferen-
cias importantes en la salud bucal de los niños. Estos factores, así como la presencia de 
malnutrición durante el primer año, influyen en las condiciones de salud bucal durante 
el resto de la vida.
De acuerdo con el Natinal  Institutes of Health de los EEUU (2001), el bajo nivel 
socio-economico se asocia con: 
a) un acceso limitado a los servicios, 
b) aspiraciones limitadas de salud bucal, 
c) baja autoeficacia, 
d) la presencia de conductas de salud que aumentan el riesgo de caries.151
Aun cuando en diferentes estudios se han utilizado diversos indicadores so-
cioeconómicos como el ingreso, el gasto, la posesión de bienes materiales o la raza 
(colectados a nivel individual o del hogar para caracterizar tanto el nivel socioeconó-
mico de infantes como de adultos), uno de los indicadores que se utilizan cuando se 
realizan estudios de desigualdades en salud de niños en diferentes países ha sido la 
escolaridad de los padres.18
Es importante tener en cuenta que la relación del estado de salud y la clase social 
no es estática sino que está mediatizada por los factores sociales y culturales. Siguen 
existiendo grupos sociales con mayor morbimortalidad atribuibles a sus carencias de 
recursos, mala higiene, carencias nutricionales, hacinamiento.
Muchas enfermedades crónicas en el adulto se originan por la exposición a múl-
tiples factores de riesgo a lo largo de la vida, algunos de los cuales comienzan ya en el 
útero o en la primera infancia. Se ha sugerido la existencia de periodos críticos durante 
el desarrollo fetal o en la infancia, de forma que las exposiciones en estos periodos de-
terminan el nivel de salud en el futuro1, aunque hay evidencias de que en algunos casos 
este efecto podría modificarse. Por el contrario, también se ha formulado la hipótesis 
de que las exposiciones que aumentan el riesgo de enfermedad pueden ir acumulán-
dose a lo largo de la vida e interactuar entre sí hasta que finalmente originan daño a la 
salud. Según esta hipótesis, conforme el número y/o la duración de las exposiciones 
aumentan, se produce un daño biológico acumulativo.253
Se puede definir la salud familiar y comunitaria como la “salud individual y de 
grupos en una comunidad definida, determinada por la interacción de factores perso-
nales, familiares, por el ambiente socio-económico-cultural y físico”10. En la búsqueda 
de una adecuada salud bucal de los niños se debe articular la salud de su contexto 
familiar, puesto que ésta puede influir como protectora o de riesgo para la producción 
de caries dental según Fejerskov.
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La salud bucal de los niños se inicia desde el hogar. Se han relacionado los co-
nocimientos, actitudes y prácticas de salud bucal de los padres con el estado de salud 
bucal de sus hijos.16 También se han relacionado la baja escolaridad y el hecho de no 
tener empleo los padres 237 pertenecer a estrato socioeconómico bajo,112 la delegación 
del cuidado de los niños a abuelos o cuidadores por largas jornadas de trabajo de las 
madres5, problemas de salud bucal de los miembros de las familias6, tener más de 4 
hijos 3 y el abandono físico7 como factores familiares de riesgo para la caries dental. La 
disfuncionalidad y el tipo de estructura familiar, así como las familias monoparentales, 
podrían incrementar el riesgo de sufrir caries dental y su severidad. 86-232
Existe amplia evidencia que sugiere que la posición dentro de la estructura social 
es un fuerte predictor tanto de morbilidad como de mortalidad, observada tanto a nivel 
macro como micro. Además, es aceptada la existencia de una asociación entre el es-
tado de salud y el estatus social –individuos de mejor nivel socioeconómico disfrutan 
de mejor salud.Este hecho es conocido como el “gradiente social en salud”, el cual se 
refiere a que las desigualdades en la distribución del estado de salud de la población 
están relacionadas con las desigualdades en el estatus social, 183 caries dental se asocia 
con bajo nivel socioeconómico.91
.A estas desigualdades se le han dado diversas explicaciones para intentar escla-
recerlas o entenderlas. Una perspectiva general propuesta para dar cuenta de esta situa-
ción, y que explica mejor las desigualdades en salud, es la que se centra en los grupos 
socioeconómicos. Las desigualdades en salud asociadas con el nivel socioeconómico 
son grandes y según diversos autores van en aumento. La mayoría de las teorías que 
explican estas desigualdades utilizan indicadores de nivel socioeconómico tales como: 
ingreso, escolaridad, ocupación y raza.43-142-313
En relación a los aspectos epidemiológicos, la CTI constituye un serio problema 
de salud pública, (Berkowitz, 2003) siendo más prevalente en países en vías de desa-
rrollo como el nuestro y comunidades desprotegidas de países desarrollados como son 
poblaciones de inmigrantes, minorías étnicas o zonas rurales en donde la prevalencia 
alcanza hasta un 90% (Miles, 1996)317
En el caso de la población infantil, numerosos estudios han demostrado la rela-
ción entre los conocimientos y prácticas de cuidado bucal de los padres y la frecuencia 
de caries dental en sus hijos.
Las prácticas o conductas son cualquier comportamiento o actividad que forma 
parte de la vida cotidiana de una persona e influyen sobre su estado de salud. Práctica-
mente todos los comportamientos o actividades humanas tienen alguna influencia ya sea 
negativa o positiva sobre la salud. Las conductas o prácticas de riesgo son formas especí-
ficas de comportamiento de las cuales se conoce su relación con una mayor probabilidad 
de desarrollar enfermedades específicas o tener un estado de salud deficiente.112
Los estudios han encontrado que la frecuencia de ECC es mayor entre los niños 
de las familias con un mayor número de  hermanos5 y aquellos cuyas madres son más 
jovenes.6 Por otra parte, los factores relacionados con la familia , como la escolaridad de 
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los padres y el ingreso mensual de los hogares , están relacionados con un mayor preva-
lencia de caries dental rate7- 8 de acuerdo con la literatura , la edad de los padres jóvenes, 
un bajo nivel de educación y el conocimiento suficiente en relación con la salud oral 
puede conducir a una mayor prevalencia de ECC entre niños.5 - 6 -9 Niños de familias con 
menores ingresos también pueden tener un mayor caries dental experiencia.76
I. 12 CARIES Y MEDICAMENTOS
La industria farmacéutica endulzan las preparaciones líquidas de las drogas con 
carbohidratos fermentables tales como sacarosa, fructosa y glucosa para mejorar su 
sabor,116-267 agregar consistencia, hacer más atractiva la forma de presentación y su-
puestamente, incrementar la complacencia del paciente al tomar este medicamento. 
Otras de las razones para la utilización de estas sustancias es el aumentar la viscosidad, 
lograr la distribución del ingrediente activo y para ayudar a prevenir la contaminación 
microbiana. En la actualidad existe suficiente evidencia proveniente de estudios odon-
tológicos para respaldar la relación entre la placa dental, la sacarosa (u otro carbohi-
drato fermentable), y la caries dental.116
La caries producida por los medicamentos orales puede estar relacionada con 
diversos factores, tales como:
• El contenido de azúcares fermentables.
• El ph endógeno del medicamento.
• El efecto xerostómico que puede causar el medicamento.
• La forma de administración del medicamento 116
En cuanto al uso de medicamentos Araujo Catro 81 observa el uso frecuente de 
vitaminas, antibióticos, lo que podría consederarse bastante común en bebés y niños 
prescolares, debido a las tantas enfermedades que atacan a esta edad y que amerita su 
uso, lo que podría afectar directamente el aumento de caries en esta población debido 
a la adisión de azúcares en estos medicamentos para hacerlos más agradables.
Los problemas bronquiales son comúnes en la población infantil, la medicación bron-
codilatadora puede reducir la secresión salival y relajar el esfínter inferior del esófago con 
un potencial creciente para el reflujo ácido. (Johansson A.;Göran Koch; Poulsen, Sven).
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II. 1 OBJETIVOS
II.1.1General
El objetivo de este trabajo fue determinar la prevalencia de caries y su relación con 
factores de riesgo en niños de 0 a 30 meses en una población de la ciudad de Berisso.
II.1.2 Específicos 
• Relacionar la prevalencia de caries con el sexo y la edad.
• Reconocer piezas dentarias y grupos dentarios más afectados.
• Determinar tipos de caries más frecuentes.
• Vincular la prevalencia de caries con la presencia de biofilm a simple vista.
• Reconocer prácticas de higiene bucal y vincularlas con la prevalencia de caries.
• Vincular el uso de pasta dental y la prevalencia de caries.
• Relacionar el uso del chupete con sustancias azucaradas con  la prevalencia de caries.
• Asociar el uso de medicamentos a la prevalencia de caries.
• Establecer asociación entre la prevalencia de caries y los momentos de azúcar entre comidas.
• Relacionar la prevalencia de caries con la ingesta de hidratos de carbono.
• Vincular la lactancia natural y/o artificial con la prevalencia de caries.
• Relacionar la prevalencia de caries con el nivel educativo de la madre.
• Establecer asociación entre la prevalencia de caries y el riego y/o actividad de caries de la madre.
• Vincular la prevalencia de caries con  la ventana de infectividad. 
• Asociar la educación para la salud de la madre y  la prevalencia de caries en el niño.
• Vincular la prevalencia de caries con la composición del  hogar.
II.2 HIPÓTESIS
Existe prevalencia de caries desde edades muy tempranas.
La prevalencia de caries está relacionada con el alto consumo de hidratos de 
carbono, con los hábitos higiénicos  irregulares, con la educación de la madre y con el 
riesgo y/o actividad de caries de la madre.
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III.1 MATERIALES.
• Sillón dental: con luz halógena
• Bolsas de desecho.
• Guantes descartables.
• Barbijo.
• Torundas de algodón.
• Ambo.
• Cadeneta para servilletas.
•  Fichas de registro- historia clínica.
• Cuestionario.
• Lápices y bolígrafos azul y rojo.
• Juego clínico: Espejo intrabucal, explorador y pinzas.
• Material de limpieza del instrumental: liquido desinfectante.
• Agua.
• Gasa.
• Algodón.
• Esterilizadora .
• Computadora.
• Papel A4.
• Netbook.
• Máquina de fotos.
• Spandex.
• Espejos intrabucales.
• Impresora.
• Microsoft  Office Excel 2007.
III.2 MÉTODO
Se realizò un estudio observacional, descriptivo de corte transversal, sobre una po-
blación  de 677 niños y niñas de 0 hasta 30 meses que asistieron con sus madres a la con-
sulta en la Unidad Sanitaria Nº 43 de la Ciudad de Berisso, Provincia de Buenos Aires.
III.2.1 Criterio de Inclusión
• Niños de entre 0 y 30 meses que concurrieron por primera vez para su atención  con sus madres.
• Pacientes sin enfermedades sistémicas asociadas.
• Niños libres de malformaciones de los tejidos dentarios.
• Firma del consentimiento informado.
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III.2.2 Criterio de Exclusión
• Pacientes con enfermedades sistémicas
• Pacientes incluidos en programas preventivos.
• Niños que concurrieron sin sus madres y con experiencia previa.
III.2.3 Marco Muestral
- III.2.3.A Variable Dependiente
La variable dependiete es la patología: caries. Se midió mediante el índice ceo-
d (cariado-extraccion indicada-obturado). Éste es un indicador numérico continuo de 
uso internacional que describe la experiencia presente y pasada de lesiones cariosas en 
dentición temporal. Es importante especificar que se conocen dos ceo, el unidad diente: 
ceo-d y el unidad superficie: ceo-s. Para propósitos de este estudio se utilizó el ceo-d.
Se utilizó también un  índice derivado del ceo-d: el Índice Significativo de Caries Dental (SIC).
El  SIC es el valor del ceo-d alcanzado por el tercio de la distribución muestral 
con mayor índice ceo-d.
Ceo-d: corresponde a:
c: cariados
e: extracción indicada
o: obturados 
Es importante destacar que el valor Obturados no se da en esta población ya que 
son pacientes sin experiencia previa anterior.
Valores entre 0 y más de 6 determinan:
0 a 1,1                
1,2 a 2,6              
2,7 a 4,4               
4,5 a 6,5               
Más de 6,6           
Muy bajo
Bajo
Moderado
Alto
Muy alto
Valor Determinación
Cuadro 12 Valores ceo-d.
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- III.2.3.B Variables independientes
• Sexo, edad.
• Consumo de hidratos de carbono.
•  Higiene bucal: presencia o ausencia, con o sin pasta dental.
• Uso de chupete: con o sin agregado de substancias azucaradas.
• Lactancia natural y/o lactancia artificial con o sin agregado de azúcar.
• Ingesta de líquidos y sólidos azucarados entre comidas.
• Ingesta de golosinas 
• Alimentación nocturna
• Ventana de infectividad
•  Composición del hogar 
•  Nivel de educación de la madre
• Educación para la salud de la madre
• Riesgo y/o actividad de caries de la madre      
III.2.4 Instrumento para Recolectar Datos - Unidades de Información
Se elaboró una historia clínica especialmente diseñada con el propósito de iden-
tificar hábitos en los niños incluidos en este estudio y datos sobre su progenitora. 
(Anexo 1). La misma fue realizada a las madres de los niños, firmando al final su 
consentimiento para la utilización de los datos. En el odontograma se  refleja el estado 
actual de la boca del niño. 
Para el llenado de la historia clínica, se realizó una entrevista con preguntas cerradas.
Historia clínica Ad-Hoc,  que se crea para esta investigación. (Anexo1).
Consta de 4 capítulos: 
1) Datos personales del niño. 
2) Datos de la historia del niño.
3) Odontograma del niño.
4) Datos de su madre y hogar conviviente.
Historia clínica del niño/niña: se registran los siguientes datos:
a) Identificación del paciente (datos filitorios) 
b) Antecedentes personales: fecha de nacimineto, edad en meses 
c) Hábitos: uso de chupete
d) Historia alimentaria 
d) Evaluación diaria del consumo de hidratos de carbono
e) Contacto con azúcar y golosinas
f) Higiene oral, uso de pasta dental
g) Alimentación nocturna
h) Evaluación de la boca del niño: tejidos blandos
i) Evaluación dental: confección del Odontograma. 
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Odontograma: Es un esquema representativo de todas las piezas dentarias, con 
sus diferentes caras,  donde, a través de símbolos y siglas, según criterios de la OMS; 
se asienta el estado bucodental del paciente. La patología caries dental se representa 
en color azul, y las diferentes abreviaciones diferenciarán los distintos tipos de caries. 
Se marcará solo la cara afectada.
Exploración clínica intraoral- registro de datos:
El examen oral se realizó por un solo examinador: El procedimiento de inspec-
ción para los más pequeños, se realizó en un silla, provisto de luz frontal. El examina-
dor sentado frente a la madre en posición rodilla con rodilla, y la cabeza del niño posi-
cionada entre las piernas del examinador, mientras el cuidador controlaba las piernas y 
manos del pequeño. Para los niños más grandes se los inspeccionó en el sillón dental 
provisto de luz frontal, sentados sobre el regazo de la madre.
El examen intrabucal se realizó de manera visual, con la ayuda de la lámpara 
frontal, utilizando la técnica de levantar el labio, en primer lugar se comprobó la pre-
sencia de placa dento-gingival, pasando el explorador sobre la superficie de los dientes 
erupcionados, se comenzó por el lado superior derecho y se siguió el recorrido en sen-
tido de las agujas del reloj. Se marcó en el odontograma la presencia de placa con una 
X. Luego se realizó la inspección de cada pieza dentaria siguiendo el mismo criterio 
con respecto al orden. Con lápiz azul de marcaron las piezas dentarias afectada, las ca-
ras comprometidas, y se usaron las siguientes siglas para especificar el tipo de caries
MB: mancha blanca
C: cavidad cerrada (adamantina)
A: cavidad abierta (amelodentinaria)
M: mesial
D: distal
O: oclusal
V: vestibular
P: palatina
L: lingual
Historia clínica de la madre: se registran los datos referidos a:
a) Identificación de la madre del paciente
b) Nivel de educación de la madre
c) Conformación del hogar conviviente
e) Ventana de infectividad
f) Datos de la madre sobre educación para la salud 
g) Evaluación del riesgo/actividad de la madre: a través de preguntas que surgi-
rán del interrogatorio y de la inspección clínica de la boca de la madre.
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A partir de estos datos, se determina  la prevalencia de caries y se describe cuáles 
son los factores de riesgo. Se procede a realizar el análisis estadístico de los datos obte-
nidos y se utiliza tablas Ad-Hoc. La finalidad es dar a conocer los datos para concien-
tizar a la población en general, a los Odontólogos y Odontopediatras que la educación 
para la salud debe comenzar desde el vientre materno y que la atención del niño debe 
comenzar a edades más tempranas. 
Se les realizara una inspección clínica, en el sillón dental del consultorio odontólo-
gico, con condiciones estandarizadas de iluminación halógena, profilaxis previa (con cepi-
llo) y jeringa triple de aire para realizar el secado superficial de la pieza dental a evaluar.
Programas Excel y Word
Instrumento para volcar los datos
Los datos se volcaron a una planilla Excel,confeccionadas para este trabajo, di-
vididos por temas:
a) Caries
b) Madre
c) Momentos de azúcar
d) Lactancia
e) Pacientes con alimentación sólida
f) Riesgo no relacionado a la alimentaciòn 
III.2.5 Análisis Estadístico:
Los resultados fueron evaluados estadísticamente. Para describir el ceod en los 
distintos grupos estudiados se calculó la media, la desviación estándar (DE), mínimo, 
máximo, primer cuartil (Q1) y tercer cuartil (Q3). Los mismos parámetros fueron cal-
culados para describir el SIC en toda la muestra.
Para comparar el ceod entre grupos se utilizaron pruebas no paramétricas: Wil-
coxon para muestras independientes (Mann-Whitney) y Kruskal Wallis.
La prueba de Wilcoxon para muestras independientes es un equivalente no para-
métrico de la prueba t-Student agrupada. La prueba de Kruskal Wallis es equivalente 
al ANOVA de una vía.
Se utilizaron pruebas no paramétricas ya que los datos no cumplieron con los 
supuestos de normalidad y/o homogeneidad de varianza, necesarios para la aplicación 
de pruebas paramétricas. El supuesto de normalidad fue evaluado mediante la prueba 
de Shapiro Wilk. El supuesto de homogeneidad de varianza fue evaluado mediante la 
prueba F para igualdad de varianza o la prueba de Levene.
La prueba de Wilcoxon se utilizó para la comparación de ceod entre dos grupos; 
mientras que la prueba de Kruskal Wallis fue implementada para la comparación de 
ceod entre tres o más grupos. 
Cuando la prueba de Kruskal Wallis arrojó un resultado global significativo     
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(p <0.05) se realizaron comparaciones de a pares post hoc (comparaciones entre todas 
las posibles combinaciones de dos grupos).
Si la prueba de Kruskal Wallis arroja un resultado significativo entonces existe 
una diferencia significativa entre al menos un par de grupos. Para conocer, específica-
mente, entre qué pares de grupos hay diferencias significativas se realizan las compa-
raciones de a pares.
Se utilizaron gráficos de caja para visualizar resultados. Los extremos inferior 
y superior de la caja (“bigotes”) corresponden a mínimo y máximo, respectivamente. 
Los bordes inferior y superior, a Q1 y Q3 respectivamente. La línea horizontal en el 
interior de la caja representa a la mediana; el punto interno, a la media. Cajas incom-
pletas indican coincidencia entre algunos de los parámetros representados.
Para representar frecuencias y porcentajes se utilizaron tablas y gráficos circulares.
Para evaluar la relación entre ceod y el tiempo transcurrido desde que el paciente 
comenzó a higienizarse se utilizó la prueba de correlación de Spearman, y los datos 
fueron representados mediante un gráfico de dispersión.
En todas la pruebas estadísticas se fijó un nivel de significación de 5% (alfa = 0.05).
Se utilizaron los programas  Infostat v. 2013p (Di Rienzo et al., 2013)81 y R 
v.3.0.2 (R Core Team, 2013).68
Capítulo IV
RESULTADOS
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IV-ANÁLISIS DE DATOS Y  RESULTADOS
IV.1 Descripción general de ceod y SIC.
Se trabajó con un total de 677 pacientes. En las siguientes tabla y figura se des-
cribe el ceod de la muestra.
Tabla 1. Descripción de ceod en toda la muestra
Figura 1. Índice ceod en la muestra (el borde superior de la barra corresponde a 
la media, la longitud del segmento superior corresponde a DE).
Variable n   Media D.E. Mín. Máx.  Mediana Q1  Q3  
ceod     677 2.3 3.6 0 18 0 0 4 
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La figura 2 muestra la distribución de frecuencias de ceod. Los datos no se ajus-
tan a una distribución normal (prueba de Shapiro Wilk: W=0.69; p <0.0001). Se ob-
serva una distribución asimétrica, con una mayor frecuencia para los valores de ceod 
más bajos.
Figura 2. Frecuencia absoluta de ceod por intervalos en toda la muestra.
El índice SIC se calculó como la media de ceod para el tercio de la muestra con 
mayores valores de ceod (n=226). Se obtuvo un valor de de SIC de 6.4 ± 3.7 (media ± 
DE) (Tabla 2, Figura 3).
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Tabla 2. Índice SIC.
Figura 3. Índice SIC en la muestra (media + DE).
IV.1.2 Caries
Niveles de Severidad de acuerdo al indice ceo-d, según la OMS:
• 0,0 – 1,1 → Muy bajo.
• 1,2 – 2,6 → Bajo. El ceo-d de este trabajo: 2,3; se encuentra dentro de este rango.
• 2,7 – 4,4 → Moderado 
• 4,5 – 6,5 → Alto 
• Mayor 6,6 → Muy alto.
Para el SIC el valor encontrado en esta muestra es de 6,4, correspondiendo a un 
nivel de severidad alto.
	  
     Variable      n   Media (SIC) D.E. 
SIC 226 6.4 3.7 
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302 
(45%) 
375 
(55%) 
Con caries Sin caries 
Gráfico 1
Prevalencia de caries: valor absoluto y entre paréntesis el porcentaje
• Con caries 302 chicos (44 ,61 %)
• No presentaron caries 375 (55,39 %)
Gráfico 2
Sobre una muestra de 302 niños con caries, se encontraron 1557 lesiones de 
caries, y en relación al tipo de caries, el mayor porcentaje correspondió a las caries 
amelo-dentinarias con un 66% de la muestra, (cavidades abiertas). ( En las referencias 
los números corresponden a los valores absolutos)
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Gráfico 3
Sobre una muestra de 302 niños con caries, se encontraron 1557 lesiones de 
caries, y en relación a las piezas dentarias afectadas, el mayor porcentaje correspondió 
a los incisivos superiores, seguidos por el primer molar y segundo molar, correspon-
diendo los valores más bajos a los caninos inferiores e incisivos inferiores. ( En las 
referencias los números corresponden a los valores absolutos)
Gráfico 4
Sobre una muestra de 302 niños con caries, se encontraron 1557 lesiones de ca-
ries, y en relación a los grupos dentarios, el grupo de los molares (incluyendo primeros 
y segundos) corresponde al más afectado, seguido por el grupo incisivo, y el grupo 
menos afectado corresponde al de caninos. ( En las referencias los números correspon-
den a los valores absolutos)
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367 (54%) 
310 (46%) 
Mujeres Varones 
IV. 2 ceod y Sexo
Del total de 677 pacientes, 310 fueron mujeres y 367 varones (figura 4)
Figura 4.  Distribución de mujeres y varones en la muestra. El primer número 
indica la frecuencia absoluta y, entre paréntesis, el correspondiente porcentaje.
No hubo diferencias significativas de ceod entre mujeres y varones (tablas 3 y 4; figura 5)
Tabla 3. Descripción de ceod en mujeres y varones
Tabla 4. Comparación de ceod entre mujeres y varones (Prueba de 
Wilcoxon para muestras independientes).
Sexo Variable n Media D.E. Mín Máx Mediana Q1 Q3 
F ceod 367 2.2 3.5 0 16 0 0 4 
M ceod 310 2.5 3.8 0 18 0 0 4 
	  
Sexo Variable 
dependiente 
Grupo 1 Grupo 2 n(1) n(2) W p 
Mujeres/Varones ceod Mujeres Varones 367 310 107424 0.309 
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Figura 5. Ceo-d en mujeres y varones.
 IV. 3 ceod y Edad
La media de edad en la muestra fue de 20.0 ± 8.3 meses (tabla 5).
Tabla 5. Edad en la muestra.
Se encontraron diferencias significativas entre los distintos grupos de edad. El gru-
po de 0 a 12 meses presentó un ceod significativamente menor que el resto. Por otro lado, 
el grupo de 29 a 30 meses fue el que presentó el mayor ceod (tablas 6 y 7;  figura 6)
Variable n Media D.E. E.E. Mín Máx Mediana Q1 Q3 
edad 677 20.0 8.3 0.3 2.0 30.0 22.0 12.0 28.0 
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Tabla 6. Ceod en los diferentes grupos de edad
Tabla 7. Comparación de ceod entre los distintos grupos de edad mediante la 
prueba de Kruskal Wallis
Edad Variable n Media D.E. E.E. Mín Máx Mediana Q1 Q3 
0 a 12 ceod 185 0.2 0.9 0.1 0 4 0 0 0 
13 a 22 ceod 171 1.1 2.1 0.2 0 8 0 0 2 
23 a 28 ceod 159 2.8 3.8 0.3 0 16 2 0 4 
29 a 30 ceod 162 5.4 4.4 0.3 0 18 4 2 9 
	  
Variable dependiente Edad N gl H p 
ceod 0 a 12 185 3 217.51 <0.0001 
ceod 13 a 22 171    
ceod 23 a 28 159    
ceod 29 a 30 162    
Comparaciones de a pares 
Edad      
0 a 12 A     
13 a 22  B    
23 a 28   C   
29 a 30    D  
Grupos sin ninguna letra en común presentan diferencias significativas (p <0.05) 
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Figura 6. Gráficos de caja de ceod en los distintos grupos de edad (grupos sin 
ninguna letra en común presentan diferencias significativas, p <0,05: comparaciones 
de a pares, prueba de Kruskal Wallis)
IV. 4 ceod y Nivel Educativo de la Madre
Se encontraron diferencias significativas de ceod entre pacientes con madres 
de distinto nivel educativo. Los mayores valores de ceod se registraron en el grupo 
cuyas madres habían alcanzado un nivel primario incompleto. Los menores valores se 
encontraron en pacientes de madres con nivel de universitario incompleto.  Específica-
mente, se detectaron diferencias significativas entre estos dos grupos (comparaciones 
de a pares) (tablas 8 y 9; figura 7).
Tabla 8. Descripición de ceod según el nivel educativo de la madre (PC=primario 
completo; PI=primario incompleto; SC=secundario completo; SI=secundario incomple-
to; TC=terciario completo; UI=universitario incompleto).
 
Educación 
Madre 
Variable 
dependiente 
n Media D.E. Mín Máx Mediana Q1 Q3 
PC ceod 161 2.2 3.2 0 15 0 0 4 
PI ceod 131 3.3 4.6 0 15 1 0 5 
SC ceod 191 2.3 3.8 0 18 0 0 4 
SI ceod 184 1.7 2.8 0 12 0 0 2 
TC ceod 4 1.5 1.7 0 3 1.5 0 3 
UI ceod 6 0 0 0 0 0 0 0 
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Tabla 9. Comparación de ceod entre hijos de madres con diferente nivel edu-
cativo mediante la prueba de Kruskal Wallis (PC=primario completo; PI=primario 
incompleto; SC=secundario completo; SI=secundario incompleto; TC=terciario com-
pleto; UI=universitario incompleto).
Variable dependiente Educación Madre N gl H p 
ceod PC 161 5 10.97 0.0199 
ceod PI 131    
ceod SC 191    
ceod SI 184    
ceod TC 4    
ceod UI 6    
      
Comparaciones de a 
pares:      
UI A     
SI A     
SC A B    
TC A B    
PC A B    
PI  B    
Grupos sin ninguna letra en común presentan diferencias significativas (p<0.05) 
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Figura 7. Gráficos de caja de ceod en hijos de madres con diferente nivel edu-
cativo (grupos sin ninguna letra en común presentan diferencias significativas, p 
<0,05: comparaciones de a pares, prueba de Kruskal Wallis) (PC=primario comple-
to; PI=primario incompleto; SC=secundario completo; SI=secundario incompleto; 
TC=terciario completo; UI=universitario incompleto).
 IV. 5 ceod y Nivel de Riesgo de la Madre
El ceod fue significativamente diferente entre pacientes con madres de distinto 
nivel de riesgo. Los mayores valores de ceod se encontraron en los pacientes cuyas 
madres presentaban riesgo y actividad (tablas 10 y 11, figura 8).
Tabla 10. Descripción de ceod en pacientes con madres en diferentes categorías 
de riesgo (R=riesgo, A=actividad, NO=sin riesgo ni actividad).
	  
Riesgo Variable 
dependiente 
n Media D.E. Mín Máx Mediana Q1 Q3 
NO ceod 20 2 3.2 0 8 0 0 3 
R ceod 119 1.3 2.4 0 11 0 0 2 
RA ceod 538 2.5 3.8 0 18 0 0 4 
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Tabla 11. Comparación de ceod en pacientes con madres en diferentes catego-
rías de riesgo mediante la prueba de Kruskal Wallis seguida por comparaciones de a 
pares (R=riesgo, A=actividad, NO=sin riesgo ni actividad).
Figura 8. Gráficos de caja de ceod en pacientes con madres en diferentes catego-
rías de riesgo (grupos sin ninguna letra en común presentan diferencias significativas, 
p <0,05: comparaciones de a pares, prueba de Kruskal Wallis) (R=riesgo, A=actividad, 
NO=sin riesgo ni actividad).
IV. 6 ceod y Manipulación de la Comida por la Madre
El ceod de los pacientes con madres que probaban o soplaban la comida fue 
significativamente mayor que el ceod de pacientes cuyas madres no presentaban este 
comportamiento (tablas 12 y 13, figura 10).
Variable dependiente Riesgo N gl H p 
ceod NO 20 2 6.6 0.0178 
ceod R 119    
ceod RA 538    
      
Comparaciones de a pares      
R A     
NO A B    
RA  B    
Grupos sin ninguna letra en común presentan diferencias significativas (p <0.05) 
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Tabla 12. Descripición de ceod en pacientes con madres que probaban o sopla-
ban la comida y madres sin este comportamiento.
Tabla 13. Comparación de ceod entre pacientes con madres que probaban o 
soplaban la comida y madres sin este comportamiento mediante la prueba de Wilcoxon 
para muestras independientes.
Figura 9. Gráfico de caja de ceod en pacientes con madres que probaban o sopla-
ban la comida y madres sin este comportamiento (letras diferentes indican diferencias 
significativas, p <0,05: prueba de Wilcoxon para muestras independientes).
Madre probaba o 
soplaba la comida 
Variable dependiente n Media D.E. Mín Máx Mediana Q1 Q3 
NO ceod 209 1.6 2.8 0 15 0 0 2 
SÍ ceod 468 2.6 3.9 0 18 0 0 4 
	  
Variable Grupo 1 Grupo 2 n(1) n(2) W p 
Madre probaba o 
soplaba la comida (No/Sí) 
ceod NO SÍ 209 468 65131 0.0072 
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IV. 7 ceod y Uso de Chupete
No hubo diferencias significativas entre pacientes con y sin uso de chupete (ta-
blas 14 y 15, figura 11). 
Tabla 14. Descripición de ceod en pacientes con uso y sin uso de chupete
Tabla 15. Comparación de ceod entre pacientes con y sin uso de chupete me-
diante la prueba de Wilcoxon para muestras independientes.
Figura 10. Gráfico de caja de ceod en pacientes con y sin uso de chupete (no se 
detectaron diferencias significativas entre los dos grupos: p >0.05, prueba de Wilcoxon 
para muestras independientes).
Chupete Variable 
dependiente 
n Media D.E. Mín Máx Mediana Q1 Q3 
NO ceod 615 2.3 3.7 0 18 0 0 4 
SÍ ceod 62 2.1 3.3 0 12 0 0 2 
	  
Uso de chupete Variable Grupo 1 Grupo 2 n(1) n(2) W p(2 colas) 
(Sí/No) ceod NO SÍ 615 62 21068.5 0.9697 
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IV. 8 ceod y Besos de la Madre.
No hubo diferencias signfiicativas de ceod entre pacientes que recibían y no re-
cibían besos de la madre (tablas 16 y 17, figura 11)
Tabla 16. Descripción de ceod en pacientes que recibían y no recibían besos de la madre
Tabla 17. Comparación de ceod entre pacientes que recibían y no recibían be-
sos de la madre mediante la prueba de Wilcoxon para muestras independientes.
Figura 11. Gráfico de caja de ceod en pacientes que recibieron y no recibieron 
besos de la madre (no se detectaron diferencias significativas entre los dos grupos: p 
>0.05, prueba de Wilcoxon para muestras independientes).
Besos Variable n Media D.E. Mín Máx Mediana Q1 Q3 
NO ceod 287 2.3 3.5 0 18 0 0 4 
SÍ ceod 390 2.3 3.7 0 15 0 0 4 
	  
Besos Madre Variable dependiente Grupo 1 Grupo 2 n(1) n(2)    W     p 
No/Sí  ceod     NO      SÍ      287 390 98100.5 0.7227 
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IV. 9 ceod y Educación para La Salud de La Madre.
El ceod no varía entre pacientes con madres que recibieron y no recibieron edu-
cación para la salud (tablas 18 y 19, figura 12).
Tabla 18. Descripción de ceod en pacientes con madres que recibieron y no 
recibieron educación para la salud.
Tabla 19. Comparación de ceod entre pacientes con madres que recibieron y no recibie-
ron educación para la salud mediante la prueba de Wilcoxon para muestras independientes
Figura 12. Gráfico de caja de ceod en pacientes con madres que recibieron y no 
recibieron educación para la salud (no se detectaron diferencias significativas entre los 
dos grupos: p >0.05, prueba de Wilcoxon para muestras independientes).
Ed. 
Salud 
Variable 
dependiente n Media D.E. Mín Máx Mediana Q1 Q3 
NO ceod 611 2.2 3.6 0 16 0 0 4 
SÍ ceod 64 2.7 4 0 18 1 0 4 
	  
Ed. 
Salud 
Variable 
dependiente 
Grupo 
1 
Grupo 
2 n(1) n(2) W p 
(NO/Sí) ceod NO SÍ 611 64 23286 0.2169 
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IV. 10 ceod y Composición del Hogar.
No hubo diferencias significativas de ceod entre pacientes con distinta composi-
ción de hogar (tablas 20, 21, figura 13).
Tabla 20. Descripción de ceod en pacientes con diferente composición de hogar 
(M=madre, P=padre, H=hermano/s, A=abuela/o)
Tabla 21. Comparación de ceod en pacientes con diferente composición de 
hogar mediante la prueba de Kruskal Wallis (M=madre, P=padre, H=hermano/s, 
A=abuela/o).
Hogar Variable n   Media D.E. Mín Máx  Mediana Q1  Q3  
MA    ceod     4 2.0 2.3 0 4 2 0 4 
MH    ceod     2 0.0 0.0 0 0 0 0 0 
MP    ceod     275 1.8 3.2 0 18 0 0 2 
MPH   ceod     394 2.6 3.8 0 16 0 0 4 
	  
Variable Hogar N Media D.E. Medianas H p 
ceod MA 4 2.0 2.3 2 -6.5 >0.9999 
ceod MH 2 0.0 0.0 0   
ceod MP 275 1.8 3.2 0   
ceod MPH 394 2.6 3.8 0   
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Figura 13 ceo-d en pacientes con diferente composición de hogar (no se en-
contraron diferencias significativas entre los grupos comparados: p >0.05; prueba de 
Kruskal Wallis)
IV. 11 ceod y Momentos de Azúcar.
Las figuras 14 y 15 muestran la distribución del número de momentos de azúcar 
diurnos y nocturnos, respectivamente. 
Figura 14. Momentos de azúcar diurnos. El primer número indica frecuencia 
absoluta y, entre paréntesis, el porcentaje correspondiente.
323 
(48%) 
101 
(15%) 
121 
(18%) 
126 
(19%) 
0 a 3 4 5 6 a 8 
Momentos de azúcar diurnos
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Figura 15. Momentos de azúcar nocturnos. El primer número indica frecuencia 
absoluta y, entre paréntesis, el porcentaje correspondiente.
El ceod varió significativamente entre pacientes con distintos momentos de azú-
car totales. Los mayores valores de ceod se encontraron en los pacientes con 7 a 9 mo-
mentos de azúcar, en segundo lugar se ubicaron los pacientes con 5 a 6 momentos de 
azúcar. Los menores valores de ceod correspondieron a pacientes con 0 a 4 momentos 
de azúcar (tablas 22 y 23; figura 16).
Tabla 22. Descripción de ceod en pacientes con diferentes momentos de azúcar totales.
Tabla 23. Comparación de ceod en pacientes con diferentes momentos de azú-
car totales mediante la prueba de Kruskal Wallis.
359 
72% 
142 
28% 
1 2 a 5 
Momentos de azúcar nocturnos
M. azúcar 
totales 
Variable 
dependiente 
n Media D.E. Mín Máx Mediana Q1 Q3 
0 a 4 ceod 342 0.1 0.7 0 10 0 0 0 
5 a 6 ceod 258 4 3.8 0 18 3 1 6 
7 a 9 ceod 77 6.3 4.2 0 16 4 3 9 
	  
Variable M. azúcar N gl H p 
ceod 0 a 4 342 2 374.83 <0.0001 
ceod 5 a 6 258    
ceod 7 a 9 77    
      
Comparaciones de a pares      
0 a 4 A     
5 a 6  B    
7 a 9   C   
Grupos sin ninguna letra en común presentan diferencias significativas (p<0.05) 
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84 
(12%) 
533 
(88%) 
NO SI 
Figura 16. Gráfico de caja de ceod en pacientes con diferentes momentos de azú-
car (grupos sin ninguna letra en común presentan diferencias significativas, p <0,05: 
comparaciones de a pares, prueba de Kruskal Wallis)
IV. 12 ceod y Sólidos azucarados entre Comidas.
El 88 % de los pacientes consumen sólidos entre comidas (figura 17)
Figura 17 Consumo de sólidos entre comidas. El número indica frecuencia ab-
soluta y, entre paréntesis, el porcentaje correspondiente.
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En las siguientes figuras se describe el porcentaje de pacientes que consumen 
diferentes tipos de alimentos entre comidas. 
 
Figura 18. Consumo de galletitas, panes dulces o cereales entre comidas. El nú-
mero indica frecuencia absoluta y, entre paréntesis, el porcentaje correspondiente.
Figura 19. Consumo de golosinas entre comidas. El número indica frecuencia 
absoluta y, entre paréntesis, el porcentaje correspondiente.
 
189 
(28%) 
488 
(72%) 
NO SI 
Galletitas - Panes dulces - Cereales
Golosinas
205 
(30%) 
472 
(70%) 
NO SI 
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Figura 20. Consumo de lácteos azucarados. El número indica frecuencia absolu-
ta y, entre paréntesis, el porcentaje correspondiente.
 
Figura 21. Consumo de frutas. El número indica frecuencia absoluta y, entre 
paréntesis, el porcentaje correspondiente.
El ceod varió significativamente entre pacientes con y sin consumo de sólidos 
azucarados entre comidas: los pacientes sin consumo presentaron valores menores 
(tabla 24; figura 22)
556 
(82%) 
121 
(18%) 
NO SI 
Lácteos azucarados
Frutas
539 
(80%) 
138 
(20%) 
NO SI 
Estudio clìnico epidemiológico de prevalencia de caries en niños de 0 a 30 meses y determinación de los factores de 
riesgo en una población de la ciudad de Berisso.
TESIS
2014
 Pág. 131
Tabla 24. Comparación de ceod entre pacientes con y sin consumo de sólidos azu-
carados entre comidas mediante la prueba de Wilcoxon para muestras independientes.
Figura 22. Gráfico de caja de ceod en pacientes con y sin consumo de sólidos 
azucarados entre comidas (diferentes letras indican diferencias significativas: p <0,05: 
prueba de Wilcoxon para muestras independientes)
Sólidos Variable dependiente n Media D.E. Mín Máx Mediana Q1 Q3 W P 
NO ceod 84 0.6 1.8 0 10 0 0 0 20690 <0.0001 
SÍ ceod 593 2.5 3.8 0 18 0 0 4   
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277 
(41%) 
400 
(59%) 
NO SI 
IV. 13 ceod y Líquidos Azucarados entre Comidas.
En la siguiente tabla se muestra la distribución de consumo de diferentes líqui-
dos azucarados.
Tabla 25. Consumo de líquidos azucarados entre comidas (E: exprimido; G: 
gaseosa; J: jugo; T: té; Y: yogurt; NO: no consume).
Casi el sesenta por ciento de los pacientes consumía líquidos azucarados entre 
comidas (figura 23).
 
Figura 23. Consumo de líquidos azucarados entre comidas. El número indica 
frecuencia absoluta y, entre paréntesis, el porcentaje correspondiente.
Categorías Frecuencia 
absoluta 
Porcentaje 
E 14 2.1 
G 32 4.7 
GE 4 0.6 
J 234 34.6 
JE 14 2.1 
JG 76 11.2 
JGE 4 0.6 
JGT 2 0.3 
JGTY 2 0.3 
JT 8 1.2 
JY 2 0.3 
JYG 2 0.3 
JYT 2 0.3 
NO 277 40.8 
T 4 0.6 
TOTAL 677 100 
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El ceod fue significativamente diferente entre pacientes que consumían y no 
consumían líquidos azucarados entre comidas: en el segundo grupo el ceod fue menor 
(tabla 26; figura 24).
Tabla 26. Comparación de ceod en pacientes con y sin consumo de líquidos azu-
carados entre comidas mediante la prueba de Wilcoxon para muestras independientes.
Figura 24. Gráfico de caja de ceod en pacientes con y sin consumo de líquidos 
azucarados entre comidas (diferentes letras indican diferencias significativas: p <0,05: 
prueba de Wilcoxon para muestras independientes).
LÍQUIDOS Variable n Media D.E. Mín Máx Mediana Q1 Q3 W P 
NO ceod 277 0.9 1.9 0 12 0 0 1 74082.5 <0.0001 
SI ceod 400 3.3 4.2 0 18 2 0 6   
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 IV. 14 ceod e Ingesta Durante la Lactancia
El ceod varió significativamente entre pacientes con distintas ingestas durante la lactancia. 
Los dos grupos de pacientes que presentaron los mayores valores de ceod tuvie-
ron las siguientes características: 1) consumo de leche con azúcar y otros, sin consumo 
de leche natural y de leche sin azúcar; 2) consumo de leche con azúcar, otros y lactan-
cia natural, sin consumo de leche sin azúcar. Ambos grupos coinciden en que los pa-
cientes tuvieron respuestas positivas para leche con azúcar y para otros. La mediana 
de ceod para estos dos grupos fue de 4 y 2, respectivamente. En el resto de los grupos 
la mediana fue 0. Entre ambos grupos no hubo diferencias significativas. Sin embargo, 
el primero de ellos (positivo para leche con azúcar y otros, negativo para leche natural 
y leche sin azúcar) presentó un ceod significativamente mayor que el resto de los gru-
pos (tablas 27 y 28; figura 25).
Tabla 27. Descripción de ceod en pacientes con diferentes ingestas durante la lactan-
cia (LN: lactancia natural; LeSA: leche sin azúcar; LeCA: leche con azúcar; OT: otros).
LN-LeSA-
LeCA-OT Variable n Media D.E. Mín Máx Mediana Q1 Q3 
NO-NO-SI-
NO ceod 26 1.8 3.4 0 12 0 0 4 
NO-NO-SI-
SI ceod 10 7.2 6.8 0 15 4 2 15 
NO-SI-NO-
NO ceod 14 0.3 0.7 0 2 0 0 0 
NO-SI-NO-SI ceod 6 0.7 1 0 2 0 0 2 
SI-NO-NO-
NO ceod 211 2.2 3.9 0 18 0 0 4 
SI-NO-NO-SI ceod 52 3 4.2 0 16 0 0 6 
SI-NO-SI-NO ceod 156 2.3 3.4 0 13 0 0 3 
SI-NO-SI-SI ceod 112 3.2 3.5 0 13 2 0 6 
SI-SI-NO-NO ceod 68 1.2 2.2 0 9 0 0 2 
SI-SI-NO-SI ceod 22 0.3 0.6 0 2 0 0 0 
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Tabla 28. Comparación de ceod entre pacientes con diferente ingesta durante 
la lactancia mediante la prueba de Kruskal Wallis (LN: lactancia natural; LeSA: leche 
sin azúcar; LeCA: leche con azúcar; OT: otros).
Variable LN-LeSA-LeCA-OT N gl H p 
ceod NO-NO-SI-NO 26 9 35.87 <0.00
01 
ceod NO-NO-SI-SI 10    
ceod NO-SI-NO-NO 14    
ceod NO-SI-NO-SI 6    
ceod SI-NO-NO-NO 211    
ceod SI-NO-NO-SI 52    
ceod SI-NO-SI-NO 156    
ceod SI-NO-SI-SI 112    
ceod SI-SI-NO-NO 68    
ceod SI-SI-NO-SI 22    
 
Comparaciones de a pares (LN-LeSA-LeCA-OT) 
NO-SI-NO-NO A   
SI-SI-NO-SI A   
NO-SI-NO-SI A B  
SI-SI-NO-NO A B  
SI-NO-NO-NO A B  
NO-NO-SI-NO A B  
SI-NO-SI-NO  B  
SI-NO-NO-SI  B  
SI-NO-SI-SI  B C 
NO-NO-SI-SI   C 
Grupos sin ninguna letra en común presentan 
diferencias significativas (p<0.05) 
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656 
97% 
12 
2% 
6 
1% 
NO PG P 
Figura 25. Gráfico de caja de ceod en pacientes con diferentes dietas durante 
la lactancia (grupos sin ninguna letra en común presentan diferencias significativas, 
p <0,05: comparaciones de a pares, prueba de Kruskal Wallis) (LN: lactancia natural; 
LeSA: leche sin azúcar; LeCA: leche con azúcar; OT: otros).
.
IV. 15 ceod y Consumo de Medicamentos en el Niño
Más del 95% de los pacientes no consumieron medicamentos diurnos o noctur-
nos durante la niñez (figura 26; tabla 29).
Figura 26. Consumo de medicamentos en etapa diurna durante la niñez. El 
número indica frecuencia absoluta y, entre paréntesis, el porcentaje correspondiente 
(NO=no consumió medicamentos, PG= puf tipo y gotas, P=sólo puf tipo) 
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Tabla 29. Consumo de medicamentos en etapa nocturna durante la niñez: fre-
cuencia absoluta y correspondiente porcentaje (NO=no consumió medicamentos, 
G=sólo gotas, PG= puf tipo y gotas, P=sólo puf tipo).
El ceod fue significativamente diferente entre niños que consumieron y no con-
sumieron medicamentos durante la niñez: en el primer grupo el ceod fue mayor (tablas 
30 y 31; figura 27)
Tabla 30. ceod en niños con y sin consumo de medicamentos: parámetros descriptivos.
Tabla 31. Comparación de ceod entre niños con y sin consumo de medicamen-
tos durante la niñez mediante la prueba de Wilcoxon para muestras independientes.
Variable Categorías Frecuencia absoluta Porcentaje 
Medicación nocturna (niño) G 2 0.3 
 NO 662 98.2 
 P 4 0.6 
 PG 6 0.9 
	  
MEDICAMENTO Variable n Media D.E. Mín Máx Mediana Q1 Q3 
NO ceod 656 2 4 0 18 0 0 3 
SÍ ceod 18 7 4 1 15 8 4 9 
	  
Consumo de 
medicamentos 
Variable Grupo 1 Grupo 2 n(1) n(2) W p(2 colas) 
(No/Sí) ceod NO SÍ 656 18 10167 <0.0001 
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Figura 27. ceod y consumo de medicamentos durante la niñez.
IV. 16 ceod e Higiene Bucal en Distintos Momentos del Día.
El ceod varió significativamente entre pacientes con higiene en diferentes mo-
mentos del día. Los pacientes que reportaron higiene diurna y nocturna tuvieron un 
ceod significativamente menor que los pacientes que sólo presentaron higiene diurna. 
Curiosamente, no se llegaron a detectar diferencias significativas de ceod entre pacien-
tes sin higiene nocturna y diurna, y pacientes con higiene en ambas instancias (tablas 
32 y 33; figura 28).
Tabla 32. ceod en pacientes con higiene en diferentes instancias (dNO-nNO=nunca; 
dNO-nSÍ=sólo nocturna; dSÍ-nNO=sólo diurna; dSÍ-nSÍ=diurna y nocturna)
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Higiene Variable n Media D.E. Mín Máx Mediana Q1 Q3 
dNO-nNO ceod 368 2 3 0 14 0 0 2 
dNO-nSÍ ceod 4 2 2 0 4 2 0 4 
dSÍ-nNO ceod 284 3 4 0 18 2 0 6 
dSÍ-nSÍ ceod 18 1 1 0 3 0 0 1 
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Tabla 33. Comparación de ceod en pacientes con higienes en diferentes momen-
tos mediante la prueba de Kruskal Wallis, seguida por comparaciones de a pares (dNO-
nNO=nunca; dNO-nSÍ=sólo nocturna; dSÍ-nNO=sólo diurna; dSÍ-nSÍ=diurna y nocturna)
Figura 28. Gráfico de cajas: Comparación de ceod en pacientes con higienes en dife-
rentes momentos (dNO-nNO=nunca; dNO-nSÍ=sólo nocturna; dSÍ-nNO=sólo diurna; dSÍ-
nSÍ=diurna y nocturna) (grupos sin ninguna letra en común presentan diferencias significati-
vas, p <0,05: comparaciones de a pares, prueba de Kruskal Wallis)
Variable higiene N gl H p 
ceod dNOnNO 368 3 50.87 <0.0001 
ceod dNOnSÍ 4    
ceod dSÍnNO 284    
ceod dSÍnSÍ 18    
      
Comparaciones de a pares      
dSÍnSÍ A     
dNOnNO A     
dNOnSÍ A B    
dSÍnNO  B    
Grupos sin ninguna letra en común presentan diferencias significativas (p<0.05) 
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IV. 17 ceod y Frecuencia de Higiene Bucal
No hubo diferencias significativas de ceod entre pacientes con diferentes fre-
cuencias de higiene (tablas 34, 35; figura 29).
Tabla 34. ceod en pacientes con diferentes frecuencias de higiene: parámetros descriptivos.
Tabla 35. Comparación de ceod entre pracientes con diferentes frecuencias de 
higiene mediante la prueba de Kruskal Wallis.
Figura 29. Gráfico de cajas: comparación de ceod entre pacientes con diferentes 
frecuencias de higiene.
Variable Frecuencia de higiene N Medias D.E. Medianas gl H p 
ceod A VECES 158 2 3 0 3 -4 >0.9999 
ceod NUNCA 367 2 3 0    
ceod POCAS VECES 110 3 4 0    
ceod SIEMPRE 38 3 5 0    
	  
Higiene Variable n Media D.E. Mín Máx Mediana Q1 Q3 
A VECES ceod 158 2 3 0 13 0 0 4 
NUNCA ceod 367 2 3 0 16 0 0 3 
POCAS VECES ceod 110 3 4 0 18 0 0 5 
SIEMPRE ceod 38 3 5 0 15 0 0 5 
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IV. 18 ceod y Pastas con Flúor
Hubo diferencias significativas de ceod entre los pacientes que utilizaban pastas 
con flúor y aquellos que no las utilizaban. El ceod fue mayor en paciente que utilizan 
pastas con flúor (tablas 36 y 37; figura 30).
Tabla 36. ceod en pacientes que utilizan o no pastas con flúor: parámetros descriptivos.
Tabla 37. Comparación de ceod entre pacientes que utilizan y que no utilizan 
pastas con flúor mediante prueba de Wilcoxon para muestras independientes.
Figura 30. Gráfico de cajas: comparación de ceod entre pacientes que utilizan y 
que no utilizan pastas con flúor (grupos sin ninguna letra en común presentan diferen-
cias significativas, p <0,05: prueba de Wilcoxon para muestras independientes)
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Flúor Variable n Media D.E. Mín Máx Mediana Q1 Q3 
NO ceod 253 2 3 0 18 0 0 2 
SÍ ceod 84 4 4 0 16 2 0 6 
	  
Clasific Variable Grupo 1 Grupo 2 n(1) n(2)    W     p(2 colas) 
Flúor    ceod     NO      SÍ      253 84 18003    <0.0001 
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IV. 19 ceod y Período de Higiene.
Se detectó una correlación significativa negativa entre el ceod y los meses trans-
curridos desde que el paciente comenzó a higienizarse. Es decir, a mayor tiempo trans-
currido, menor es el ceod (tabla 38; figura 31).
Tabla 38. Análisis de correlación entre ceod y el tiempo que transcurrió desde que el 
paciente comenzó a higienizarse (meses) mediante el coeficiente de correlación de Spearman.
Figura 31. ceod y meses que transcurrieron desde que el paciente comenzó a higienizarse.
Grafico 5:  Presencia o ausencia de cepillado. Sobre una muestra n=667
De la muestra el 54,94 % de las madres no los cepillan (372)
Variable(1) Variable(2) n Coeficiente de Spearman p-valor 
Período de higiene (meses) ceod 142 -0.25 0.0031 
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Grafico 6 : Placa a simple vista y caries
Relación de placa a simple vista y caries. El número indica frecuencia absoluta y, 
entre paréntesis, el porcentaje correspondiente. El mayor porcentaje correspondió a la 
ausencia de placa a simple vista sin presencia de caries. Hubo diferencias significativas 
entre los diferentes grupos.
El menor valor fue para los pacientes con presencia de placa y sin caries.
Con	  caries	   Sin	  caries	  
Sin caries. Con placa 
a simple vista 6,74%
Sin caries. Con placa 
a simple vista 48,44%
Con caries. Con placa 
a simple vista 16,74%
Con caries. Con placa 
a simple vista 28,21%
Capítulo V
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DISCUSIÓN 
La caries en la primera infancia es una de las enfermedades crónicas de mayor 
prevalencia entre los niños, ejerce un impacto negativo en la calidad de vida tanto del 
niño como de  la familia.  Internacionalmente en la actualidad es considerado precario 
el conocimiento de la situación de salud bucal de los niños preescolares, no habiendo 
un cuadro claro que permita comparaciones entre países y cuadros dentro del mismo 
país. Se presentan problemas referentes a la obtención de muestras representativas, por 
la dificultad de acceso a esos grupos infantiles.
En Latinoamérica la prevalencia de CIT es diversa de país a país, e incluso entre 
ciudades de un mismo país,  su tasa de prevalencia varía en diferentes poblaciones, en 
parte se relaciona con aspectos familiares, en parte con factores inherentes al niño, en 
parte debido a las diferencias socio-económicas, que conducen a las desigualdades en 
la distribución de la riqueza, en el acceso a la educación y en la posibilidad de asis-
tencia sanitaria. Numerosos estudios se han realizado para describir la prevalencia de 
caries en la primera infancia, sin embargo  la mayor parte de los mismos evalúa la po-
blación preescolar, a partir de los dos años. Brasil es pionero mundial en la instalación 
de “Bebé Clínicas” de atención odontológica en niños de corta edad (desde el primer 
mes hasta 5 años de edad), iniciando sus actividades clínicas en 1985 e inaugurada 
oficialmente en 1986 con la Clínica de Bebés de la Universidad Estatal de Londrina. 
Walter y colaboradores en 1987, realizaron un estudio preliminar de la prevalencia de 
caries en 235 niños de 0 a 30 meses de edad atendidos en la clínica de bebes de dicha 
universidad, demostraron una prevalencia de caries es del 23,53% en los niños entre 
0 a 12 meses, 28,57% de los niños entre 12 a 24 meses, y 62,96% en los niños de 24 
a 30 meses. En Argentina la primera Clínica del Bebé se instala en 1990 en la Escuela 
de Posgrado de Asociación Odontológica Argentina como Curso de la Asociación Ar-
gentina de Odontología para Niños.
En el presente trabajo de tesis doctoral se realizó una investigación en una po-
blación de 677 niños de 0 a 30 meses y se ha encontrado una prevalencia de caries del 
44,61 %, con un ceo-d de 2.3 (DE: 3.6).Este dato es similar al compararlo con datos 
sobre la prevalencia de caries en la primera infancia en Brasil que varían de 24,2 a 
43,4 % de acuerdo con Morita et al 1993; Mattos-Granner et al, 1996, Bonecker et al, 
2002 y Rosenblat & Zarzar 2004.263 En estudios más recientes la caries de la primera 
infancia en Brasil, llega a 27% de los niños de 18-36 meses de edad190 causando dolor, 
problemas en las funciones del habla y la masticación, enfermedades sistémicas y los 
reflejos psicológicos.192
Cuando la población presenta mayor edad hasta los cinco años, la prevalencia 
brasileña de caries es 60%,190 revelando que el objetivo fijado por Organización Mun-
dial de la Salud (OMS) para el año 2000 aún no se ha alcanzado, es decir, 50% de los 
niños libres de caries en este grupo de edad. Este dato coincide con este trabajo donde 
a mayor edad la prevalencia de caries es mayor.
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Lo mismo ocurre en Chile, el daño en la Salud Oral de la población chilena se 
instaura en edades muy tempranas, existiendo ya a los 2 años población con historia de 
caries (17% Región Metropolitana, 20,1% Región VI y VII).192-193 Estudios encargados 
por el Ministerio de Salud de Chile, indican una prevalencia  de 17% y 48% a los 2 y 
4 años de edad respectivamente. 
Se ha reportado que la prevalencia de la ECC es hasta del 70% en países subde-
sarrollados y del 1 al 12% en países industrializados; rangos muy diferentes donde está 
presente un factor condicionante como es la situación socioeconómica. 
Zavarce en Venezuela 318 2009, presenta un porcentaje de caries similar al encon-
trado en esta investigaciòn, ya que reportó en un estudio realizado en 103 niños con 
edades comprendidas entre 1 y 5 años, un 41% de niños afectados por caries dental y 
registrando un ceo-s elevado: 7.2, a la edad de 3 años. 
Fernández Claudia106  en Argentina 2010, encuentra que la media del índice ceo-
d  para la población preescolar de 4 y 5 años en el Gran Mendoza  presenta valores me-
dios (3.27-+ 3.34);  el análisis del índice de significación de caries revela un problema 
aún más complejo. La subpoblación de niños que presentan la enfermedad lo hacen 
con un alto grado de severidad. El valor de la media del Índice de significación de ca-
ries es de 7.19+-2.49, valor relativamente mayor al de este estudio 6,4 +- 3.7, teniendo 
en cuenta que la edad de la muestra en Mendoza también es mayor.
Rita Villena Sarmiento272 2011, en Lima Perú determinó en su estudio que la 
prevalencia de caries dental fue de 62,3% (IC 57,09- 67,51), y se incrementó con la 
edad 10,5% (0-11 meses), 27,3 % (12-23 meses), 60,0% (24-35 meses), 65,5% (36-47 
meses), 73,4% (48-59 meses) y 86,9% (60-71 meses). El índice ceo-d promedio fue 
2,97 (DS 3,48), el componente cariado represento el 99,9% del índice. Estos valores no 
coinciden con los encontrados en esta investigación, siendo estos ùiltimos más bajos. 
Solo fue coincidente en el juicio de aumento de la prevalencia de caries con la edad.
Dorronsoro de Catton 92 en  Ciudad de Córdoba Argentina, encontró una  prevalencia 
de caries observada en la población de: 18,4 % (3 años), 43,3 % (4 años) y 59,4 % (5 años) 
con diferencias mayores en los niños varones y de menores recursos. No es coincidente con 
este trabajo, donde no hubo diferencias significativas con respecto al sexo.
La prevalencia de caries en esta investigación aumentó con la edad de los niños 
coincidiendo con  la mayoría de los autores. 37-48-82-92-192-193-254-256-263
Valores mayores al 44,61% de este estudio fueron encontrados por Montero320 
(2011) con un 59.5% de niños afectados por caries en un estudio realizado en 100 pa-
cientes entre los 12 y 48 meses de edad que nunca habían recibido consulta dental y 
asistían por primera vez a la Clínica de Odontopediatría de la División de Estudios de 
Postgrado e Investigación de la Universidad Nacional Autónoma de México.
Valores similares al de prevalencia de caries encontramos en el estudio de Ribei-
ro, Oliveira y Rosenblat 254 2005, en niños de 48 meses, dio un índice de prevalencia 
del 43,7% ; algo menor fueron los encontrados por  Pinheiro242 2006, en una población 
de 887 niños entre 18 y 36 meses con una prevalencia de caries del 31,68%, al igual 
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que Brandao42 2006, en niños de 24-35 meses con una prevalencia de 28,2% y para 
Oliveira216 2006 en una población de 1018 niños, de 12 a 24 meses la prevalencia fue 
2,3 y ceo-d 0,06, para los de 24-36 meses: 14,9 y 0,60, para los de 36 a 48 meses 33,5 
1,25 y para los de 48 a 60 meses 44,3 y 1,63 respectivamente.
Sotomayor275 2011 revela que en  Latinoamérica la prevalencia de CIT es diversa 
de país a país, e incluso entre ciudades de un mismo país, ejemplo de ello son los traba-
jos de Cabral de Melo48 que en la ciudad de Recife, Brasil, hallaron en una muestra de 
3000 niños un 92 % con CTI, mientras que Ribeiro et al en Joao Pesoa, en 224 niños 
un 43.7% con CTI, esto revela la importancia de los estudios regionales. Este último 
valor es semejante al encontrado en esta investigación.
La prevalencia de caries dental en niños varía ampliamente entre los países, 
especialmente entre los países desarrollados y en desarrollo144. Los países en desa-
rrollo, como China Shang279 2008, Brasil Bönecker37 2012,  India282 2009 y Sudáfrica 
Cleaton64 2008, reportan mayor prevalencia de caries, en comparación con los países 
desarrollados como Inglaterra 16 Pits 245 2007 e Italia Campus54 2009. La prevalencia 
de caries fue del 4,7 % para Al-Jewair 20106, Canadá sobre un total de 791 niños, muy 
lejos del resultado obtenido por esta investigación.
Bonnanato 201036 encontró en un estudio transversal sobre 551 niños, de cinco años, 
que el 63,9% no tenían caries, con un ceod de 1,56, encontrando una asociación significa-
tiva entre los factores sociales-culturales y las caries en dentición primaria. En relación a 
este trabajo el ceo-d fue menor aunque la prevalencia fue mas elevada, con respecto a los 
factores socioculturales al igual que en esta investigación la asociación fue signigicativa.
En Lituania un estudio realizado en el año 2010 por Slabinskiene283, sobre un 
total de 950 niños tuvieron una prevalencia de caries del 50,6% levemente inferior a 
este estudio, con un ceod de 2,1 semejante a esta investigacion, al igual que el Indice 
de Significancia de ECC de 6,5.
Sánchez-Huamán Y276  2012 entre otros estudios han registrado que a la edad 
de un año aproximadamente 5% de los niños presentan caries dental, a los 2 años de 
edad entre 24% y 33%, a los 3 años entre el 40% y 60%, a los 4 años entre 55% y 70%, 
a los 5 años entre 60% y 80% presentan piezas deciduas cariados, la prevalencia de 
caries a los 12 meses en este estudio fue menor del 9%.
En México Ana Gabriela Zúñiga-Manríquez320 2013, en un estudio con la edad 
media de los niños de 2.52 ± 0.76 años, de los cuales el 51.3% fueron varones,  encon-
tró  un índice ceo-d de 1.53 ± 2.52, la prevalencia de caries fue de 48.0%. El 33.5% de 
los niños tenían de uno a tres dientes con experiencia de caries y 14.5% tenía cuatro 
o más dientes afectados. En este estudio tampoco hubo diferencias significativas con 
respecto a la variable: sexo: y la prevalencia de caries fue similar. 
Resultados contrastantes fueron encontrados por Al-Jewair-Leake6, en Toronto 
Canadá, en un estudio en niños menores de 71 meses con una prevalencia de caries fue 
4,7% (37 de 791), cifras muy distantes a las de este estudio.
Nakamura204 2009, encontró en su estudio sobre 135 bebés de 7 a 35 meses de edad 
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que la prevalencia de caries y el índice ceos aumentaban con la edad, siendo los incisivos 
superiores los dientes màs afectados al igual que en este trabajo de investigación. 
Con respecto a la presencia de manchas blancas se encontraron en un 16 % de la 
muestra estudiada, valor menor al encontrado por Tiano300 en el año 2009, en un estudio 
cuyo objetivo fue determinar la prevalencia de las manchas blancas y la calidad de la 
higiene bucal en niños de hasta 36 meses de edad en Municipios con diferentes niveles 
de fluoruro en el suministro de agua,  la prevalencia de mancha blanca fue del 30,8 %.
En relación al ceo-d encontrado en este estudio cuya media es de 2,3 con un valor 
mayor para el grupo de 29-30 meses, es menor si lo comparamos con el ceo-d encontrado 
por Begzati Agim2 2010, en un estudio con 1.008 niños en edad preescolar, seleccionados 
por muestreo aleatorio por conglomerados estratificado, en el Municipio de Pristina, capi-
tal de Kosovo. La media ceo-d de niños en edad preescolar se encontró que era de 5,8.
Por otra parte Nobile213 en Italia, realizó un estudio transversal basado en prees-
colares, sobre el patrón y la gravedad de la caries de la primera infancia. La  población 
de estudio fueron  515 niños de 36 a 71 meses. El 19 % había experimentado ECC, 
con un ceo-d medio de 2,68 en sujetos de ECC, y de 6,86 en sujetos S-ECC,  èstos dos 
últimos datos muy similares a los encontrado en esta tesis doctoral.
Rendimientos similares de prevalencia de caries fueron encontrados por Kopyc-
ka-Kedzierawski153 en 2008,  en un estudio sobre la prevalencia de caries mediante 
teledentistry en 12 - a 60 - meses de edad los niños matriculados en Early Head Start, 
los centros de cuidado infantil dentro de la ciudad. De 162 niños examinados, 93 esta-
ban libres de caries y 69 tenían caries de la primera infancia (42% ECC).
En contraposición a esto, en un estudio realizado en Kenya, 2010, por Njoroge212 
para determinar la prevalencia y el patrón de la caries de la primera infancia entre los 
niños de tres a cinco años, encontró un ceo-d de 2,46, sin embargo con una prevalencia 
del 59,5%, cifra que es mayor al 44,61% de la investigación de la tesis doctoral, se 
debe considerar que la edad de los niños también es mayor.
En un estudio realizados en el año 2005, por Azevedo19 donde el objetivo fue 
analizar la asociación entre la práctica de alimentación y la presencia o ausencia de S-
ECC (graves caries de la primera infancia) en niños preescolares de Brasil, de 36 a 71 
meses, seleccionados al azar de una población de bajos ingresos, se observó S-ECC en 
36 % de los niños examinados, valor por debajo del encontrado en esta investigación.
En EEUU, Ismail143, en el año 2008 en un estudio en Detroit, con una muestra 
representativa de niños de  bajos ingresos americanos- africanos de 0 a 5 años de edad, 
encontró a los 2 años de edad, que el 7 % de los niños tenían ECC y el 27 % tienen 
S-ECC, cifra significativamente menor a la de este estudio, de la misma manera segùn 
Plutzer246 en su estudio del año 2008, considera que  a pesar de una notable mejora en 
la salud oral de los niños australianos en los últimos 30 años, la caries de la primera 
infancia severas (S-ECC) afecta hasta un 17 % a los niños de 2 - de 3 años de edad con 
algunos que requieren hospitalización y tratamiento invasivo.
En un  estudio realizado por Li, Yang163 en el año 2011, que tuvo como objetivo 
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investigar la situación de las ECC en los niños que viven en la ciudad de Xiamen en 
China, y analizar los factores sociales y de comportamiento asociados, la muestra alea-
toria estratificada consistió en 1523 niños con registros normales de nacimiento, en-
contrando una prevalencia de ECC en la población infantil estudiada  de 56,8 a 78,31 
%, con una tendencia creciente con la edad. Los valores presentados son mayores a los 
encontrados en esta investigación, coincidiendo en la tendencia de aumento de prevalen-
cia de caries con la edad de los niños, al igual que Thitasomakul, Songchai296 en el 2006, 
que examinó la tasa y el patrón de la caries de la primera infancia ( ECC ) e investigó los 
cambios de transición de las lesiones de caries durante un período de seguimiento de 3-9 
meses,  el estudio fue longitudinal observacional basado en la comunidad de 599 niños, 
de 9-18 meses de edad, la prevalencia de caries fue del 2,0% , 22,8 % y 68,1 % entre 
las 9, 12 y 18 meses, respectivamente. La prevalencia de caries fue aumentando en ese 
grupo de población conforme aumentaba la edad de los niños al igual que en otras inves-
tigaciones Gómez Clavel124. Lo anterior se explica debido a que St. Mutans se establece 
en la cavidad oral durante el período conocido como ventana de infectividad (primera 
ventana), que esta considerado en un rango de edad de 19-31 meses de edad con una 
edad media de 26 meses, y que corresponde con la erupción de los molares temporales.
La prevalencia de caries del grupo estudiado fue significativamente mayor que la 
encontrada según el último reporte Ministerial del año 2007 en Chile, que revelò una pre-
valencia de  CTI de un 27% a los 2 años y de un 48% a los 4 años (MINSAL, 2007)193,  y es 
menor a la encontrada en un estudio realizado por Carlos Zaror Sanchez317 en el año 2011, 
donde encontró CTI en  un 53% de niños de 2 años y en un 88% en el grupo de 4 años.
En un estudio realizado en Glasgow por  Mcmahom182 2010, sobre caries en ni-
ños de 3 años, la prevalencia de caries fue entre el 25 y 26%. Menor a mi trabajo.
En un estudio realizado por Cadavid50 2010, en 447 niños entre 2,5 y 4 años, 
encontraron una prevalencia de caries del 74,7%, las lesiones cavitadas fueron más en 
superficies lisas 64,7% que en superficies oclusales 46,8%. Psoter 2009249 analizó los 
patrones de caries en la dentición temporal, encontró màs afectadas las superficies lisas 
(incisivo superior), superficies oclusales de primeros molares y superficies oclusales 
de segundos molares, dato coincidente con esta tesis doctoral.
Para Sgolastra278 2010,  en un trabajo sobre experiencia de caries en niños de 3 
años en Italia, encontró una prevalencia de caries del 38%, y libres de caries el 61%, 
con un ceod de 1.06, cifra inferior a este trabajo de investigación.
Los factores o criterios de riesgos son aquellas características o atributos (varia-
bles) que se presentan asociados diversamente con la enfermedad o el evento estudia-
do; ellos no son necesariamente las causas (o la etiología necesaria), sólo sucede que 
están asociados con el evento. El riesgo de caries no es permanente en ningún paciente 
y puede variar a lo largo de la vida. Tales variaciones en la susceptibilidad requieren de 
un monitoreo sistemático por parte del profesional de la salud bucal, ya que los cambios 
en el estado de salud, el uso de medicamentos y otros eventos que ocurren a lo largo 
del tiempo pueden aumentarlo. Es importante reconocer que los factores de riesgo no 
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actúan aisladamente, sino en conjunto con las causas de la enfermedad (caries) interre-
lacionadamente. Corroborando la etiología multifactorial de la misma. Anteriormente 
sólo se tenía en cuenta el biberón como único factor etiológico de la caries de infancia 
temprana. Pero en diferentes estudios realizados en el tiempo para ahondar en los fac-
tores reales que generan la etiología de esta enfermedad, se ha demostrado que además 
del etiológico primario existen otros indispensables para dar inicio al proceso carioso 
en infantes. Un mismo indicador o factor de riesgo es investigado de diversas maneras 
en cuanto a su asociación con la caries en niños, por esta razón el número de variables 
identificadas en la presente investigación fue elevado; sin embargo es posible verificar 
que las mismas se agruparon en ejes temáticos, tales como: Circuito de infectividad, 
Lactancia, Momentos de azúcar/dieta, factores de riesgo no relacionados a la alimen-
tación: como higiene dental,  factores socio-demográficos, como nivel de educación de 
las madres. Hasta el momento ningún factor aisladamente ha sido identificado como el 
principal causante de la caries dental, al contrario de eso, gran cantidad de factores han 
sido propuestos para explicar este proceso. Esa es la razón por la cual se afirma que la 
caries es una dolencia multifactorial. 
Es importante resaltar que la importancia de poder trabajar en grupos etareos 
de corta edad radica en el concepto de que los niños que presentan CTI poseen mayor 
riesgo de desarrollo de caries futura, siendo la experiencia pasada de esa dolencia con-
siderada como uno de los predictores de riesgo más significativos.180
Unicef considera que la alfabetización y la progresión en los niveles educativos, 
específicamente de la madre constituyen un factor importante para la salud en general 
y en especial en el desarrollo infantil.
Con respecto a la relación caries dental y nivel de educación de la madre, en esta 
investigación encuentro que los niveles más altos de caries en los niños son inversa-
mente proporcional al nivel educativo de la madre 42-108-235, concepto similar al encon-
trado por Nobile213, en Italia, a través de una encuesta que tenían por objeto investigar 
la prevalencia y severidad de la caries de la primera infancia (ECC ) e identificar los 
factores que pueden estar relacionados con esta enfermedad. El análisis estadístico 
mostró que la prevalencia de la ECC aumenta significativamente con la edad, mientras 
que fue significativamente menor en los niños de madres con mayor educación. Estos 
datos son coincidentes con los encontrados en este estudio de tesis, al igual que Dini 
Holt90 y Oliveira216, donde la baja escolaridad del cuidador está relacionada positivam-
nete con la prevalencia de caries.. Este concepto fue también coincidente con el trabajo 
de Schroth273 2005, en Canadá, participaron todos los niños y las madres que asisten a 
una feria de exámenes de salud preescolar. Procedimientos de estudio incluyeron una 
entrevista retrospectiva con los padres y un examen dental del niño, donde los factores 
más asociados con el aumento de  la actividad de caries en los niños incluyen la baja 
educación materna 250 y el aumento de tamaño de la familia.216 
Los factores socioeconómicos son predictores de desigualdad en la distribución 
de la caries en los niños brasileños en edad presescolar.244 
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Sobre los aspectos relacionados a la estructura familiar, se verificó que la existen-
cia de tres o más hermanos viviendo en la misma casa es predictor de caries en esa franja 
etarea, concepto que es consistente con estudios que indicaron menor riesgo de caries 
entre las niños que no tenían hermanos o que los tenían en menor número.215-216   En São 
Paulo,  Martins177, se verificó que las categorías de niños con mayores chances de tener 
caries fueron aquellas que tenían más de cuatro hermanos. En Canadá, Schoroth271, un 
estudio en niños de tres años mostró que el tamaño de la familia (cinco o más personas) 
fue una variable que presentó una fuerte asociación con las caries. En este estudio no 
hubo diferencias significativas entre las distintas composiciones familiares y su relación 
al ceo-d, pero en la población estudiada hubo disparidad en la cantidad de representantes 
para cada grupo, es importante resaltar de todas formas que el ceo-d màs alto correspon-
dio al grupo familiar donde hay hermanos en su constitución, y con un valor ligeramnete 
inferior al formado por madre y abuelos.Una posible explicaciòn es que a mayor número 
de integrantes en la familia, o familias donde no hay figura paterna, como en este estudio, 
el aumento de caries se relaciona a la sumatoria de riesgos socioeconómicos.
Vachirarojpisan307 en el año 2004, también investigó la relación entre los factores 
socioeconómicos, los comportamientos y la gravedad de las caries de la primera infan-
cia (ECC) en 520 niños tailandeses de  6-19 meses de edad. Se realizò un  estudio trans-
versal mediante encuesta cuestionario, exámenes dentales, y de estreptococos mutans 
de los niños y las madres / cuidadores que participaron en el programa de prevención 
de ECC. . Los niños de familias de bajos ingresos, con bajo nivel de educación, y las 
madres / cuidadores con dientes cariados tuvieron mayores puntuaciones de  ECC, 
dato coincidente con este estudio de tesis doctoral, donde la mayoría de las madres que 
presentaban nivel de escolaridad de primaria incompleta (131 madres) correspondía a 
niños con el ceo-d más alto (3.3), por el contrario los niveles más bajos de ceo-d en los 
niños se relacionaron con niveles más altos de educación de las madres.
En esta investigación la educación de la madre actúa como factor de protección 
contra la caries de la infancia temprana, dato que coincide con el estudio realizado por 
Finlayson110, en el año 2007, estudio que trata de avanzar en el conocimiento de los 
determinantes sociales de la salud oral, mediante el examen de cómo varias creencias 
específicas de salud materna , los comportamientos y los factores psicosociales se 
relacionan con la caries de la primera infancia de los niños pequeños ( ECC ) en una 
población afroamericana de menores ingresos en Detroit, EEUU.
También, muchos trabajos internacionales comprueban las asociaciones significan-
tes entre la renta, el nivel de educación del pais y la prevalencia de caries.135-137-205-241-270
La relación entre ECC con la escolaridad de la madre en el nacimiento de su 
hijo es significativa, este dato se corrobora con varios estudios: Zhou319, en el año 
2011 donde el objetivo del estudio fue explorar la relación entre la caries de la primera 
infancia (ECC) y experiencias socio-económicos, de comportamiento y biológicos re-
levantes en el curso de la vida de los niños y el de  Kim Seow277 en el año 2012, donde 
en casos severos de ECC , por lo general hay un fondo de desventaja social asociado 
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con las condiciones socioeconómicas 244 , la etnia o la condición de inmigrante  y el 
bajo nivel educativo de la madre. 
Se concluye que el bajo nivel educativo de la madre tiene una relación estrecha 
con el desarrollo de caries dental en los niños. 40-48-90-100-130-177-250-273-307-319.
En este trabajo no se encontraron diferencias significativas entre el ceo-d de los 
niños y  las madres que recibieron o no charlas de educación para la salud, dato no coin-
cidente con el estudio de Li Yang163 , en el 2011, que tuvo como objetivo investigar la 
situación de las ECC en los niños que viven en la ciudad de Xiamen en China, y analizar 
los factores sociales y de comportamiento asociados, encontrando que los siguientes fac-
tores  se asociaron significativamente con ECC: edad, dulces , bebida gaseosa , la hora de 
dormir comer, retraso en el inicio del cepillado , el bajo nivel educativo de los padres , cui-
dado de niños privado , aumento del número de hermanos, la residencia rural y la falta de 
conocimiento de la salud oral, sin embargo si concuerda la concepción que el bajo nivel 
de educación de los padres conicide con la la presencia de ECC, al igual que Plutzer246
Se ha encontrado en niños de corta edad  una fuerte asociación entre la presencia 
se St. Mutans en la madre y el riesgo de caries dental en los niños315-298, en esta inves-
tigación al no tener pruebas microbiológicas la presencia de caries activas en las bocas 
delas madres puede servir como un indicador clinico.
Rawee Teanpaisan294, en el año 2012, en Tailandia, realizó un estudio cuyo pro-
pósito fue investigar la transmisión vertical de los Streptococcus Mutans (SM) y Lac-
tobacillus en un grupo de familias tailandesas,  ciento ochenta y un pares de madres 
e hijos fueron incluidos en este estudio. Se recogió saliva no estimulada utilizando el 
método de espátula y se evaluó el número de SM y lactobacilos en un medio selectivo. 
El genotipo de especies de Lactobacillus y Streptococcus Mutans se analizaron en 37 
y 22 pares madre - hijo, respectivamente. La presencia de los genotipos coincidentes 
de las cepas de madre-hijo con SM y Lactobacillus fue de aproximadamente 76 % y 50 
%, respectivamente. Los genotipos obtenidos de la vía materna muestran la persisten-
cia efectiva en las cavidades orales de los niños.  La conclusión fue que en las familias 
tailandesas, las madres pueden ser la fuente de transmisión de Streptococcus Mutans y 
especies de Lactobacillus a sus hijos. En consecuencia la traslación de este concepto a 
la investigación de mi tesis  es que los niños presentaron la prevalencia más alta de ca-
ries cuando las madres tenían riesgo y actividad de caries. Coincidiendo con este con-
cepto  se encuentra el estudio realizado por Ersin Nazan Kocatas208, en el 2006, quién 
investigó los microorganismos en la saliva en relación a la prevalencia de caries en la 
primera infancia (ECC), en  niños turcos 15 a 35 meses de edad y sus asociaciones con 
características de las madres: revela  al alto CPOS de las madres como un factor de 
impacto de la experiencia de caries de los niños. Como ya se mencionó, se ha encon-
trado una fuerte asociación, en niños de corta edad, entre la presencia de St. Mutans en 
la madre y el riesgo de caries dental315, debido a la transmisibilidad y fidelidad de este 
microorganismo de madre a hijo. Este podría ser un indicador de riesgo importante, 
y en caso de no tener acceso a pruebas microbiológicas, la presencia de caries activa 
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en la madre pudiera servir como un indicador útil en la práctica clínica. Melgar y co-
laboradores185 concluyeron que compartir los cubiertos y soplar los alimentos estaba 
significativamente asociado a la prevalencia de caries dental en infantes.
Sin embargo hay que mencionar estudios donde la transmisión microbiana no sólo es 
vertical, sino también horizontal a través de otras personas como padre, cuidadores, abuelos, 
hermanos entre otros. Mitchell Stephen194, en su estudio del año 2009,  identificó en la ma-
yoría de los niños con S-ECC (74 %) genotipos de los MS que no coincidían con las cepas 
maternas. Se detectó evidencia de transmisión materna en un 41% de parejas madre / hijo.
En el presente trabajo se realizó una valoración de la dieta, la cual es difícil de 
relacionar a los estudios disponibles por la gran cantidad de variantes que presenta, y 
se debe tener en cuenta que los autores asocian las variables de múltiples formas.  
Existen factores de variada índole que determinan o afectan la adquisición de há-
bitos alimenticios a lo largo de la vida, èstos provienen del ámbito genético, fisiológico, 
social, cultural, entre otros. Los alimentos con atributos sensoriales agradables correspon-
derán a los alimentos preferidos y tendrán mayores posibilidades de incorporarse a los há-
bitos de los niños. La teoría del aprendizaje propone que se aprende imitando modelos, los 
hábitos alimentarios de los padres se trasmitirán a los hijos. Existe una preferencia innata 
por el sabor dulce, otorgado por el azúcar.  En los resultados de este estudio encontramos 
una alta frecuencia de introducción del azúcar antes del primer año de vida (86%) coinci-
diendo con estudio de  Feldens105 quién encontró que el 87,4% realizó esta práctica.
La introducción del azúcar de manera precoz facilita la implantación y coloniza-
ción de microorganismos, especialmente Streptococcus Mutans, sobre la superficie de 
los dientes recién erupcionados.
Se observa que el número de comidas azucaradas entre las comidas y una die-
ta cariogénica están fuertemente relacionada a las caries de la primera infancia. El 
aumento de la prevalencia de caries es directamente proporcional a la cantidad de 
momentos de azúcar entre comidas, concepto en el que concuerdan la mayoría de los 
autores y se refleja en mis resultados.75-118-128-137-143-199-227-250-258-308-316
Garcia Vega118 en su estudio sobre relación de consumo de alimentos cariogéni-
cos e higiene bucal con caries dental en escolares,  los resultados del estudio eviden-
cian el inicio temprano en el consumo de alimentos cariogénicos y que existe un eleva-
do consumo de azúcares tanto intrínsecos como extrínsecos desde la etapa preescolar. 
Juicio coincidente con esta tesis doctoral.
Johansson147 2010 encontró que todos los refrigerios contenían azucares, (con-
sumo total de azúcar que contienen chips de patatas fritas y aperitivos, y las bebidas), 
coicidiendo en este estudio en el consumo de bebidas entre comidas azucaradas..
Comidas frecuentes guardan  relación directa con las caries 238,  cuanto mayor es el ac-
ceso al azúcar, en los primeros meses después de la erupción de las piezas dentarias, mayor 
será la posibilidad de colonización por partes del estreptococos mutans, y por lo tanto mayor 
será la prevalencia de caries, juicio que concuerda con este trabajo de investigación.
Es importante tener en cuenta los “azúcares ocultos”, tales como: galletas, bizco-
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chos, jugos industriales, pan de molde, papas fritas embolsadas, gaseosas, entre otros. 
Las recomendaciones actuales de una dieta saludable son compatibles con las suge-
ridas para mantener una buena salud oral, incluyendo la reducción de azúcares y su 
reemplazo por alimentos sanos como: queso, trozos de frutas y verduras crudas, pan 
integral, tortitas de maíz, yogurt natural, frutos secos, huevos duros.228Con respecto a 
estos azúcares ocultos solidos entre comidas, en el trabajo de tesis se dividieron en pa-
nificados y galletitas, donde el porcentaje de consumo fue del  72% de los pacientes, el 
consumo de golosinas aparece como un 70%, lácteos azucarados en un 18% y frutas en 
un 20%. En este grupo etareo, este último grupo de alimentos (frutas) forma parte de 
las comidas principales (almuerzo y cena), de igual modo que los lácteos azucarados 
forman parte del desayuno y de la merienda.
Los niños pequeños muestran marcada reacción al sabor dulce, salado y amar-
go. Su expresión facial indica aceptación y una respuesta positiva al estímulo dulce, 
mientras que el sabor amargo produce una expresión negativa y de rechazo. La res-
puesta a la sal parece no estar desarrollada al momento del nacimiento, pero cerca de 
los 4 meses los niños prefieren marcadamente soluciones salinas en vez de agua. En 
este trabajo se puede corroborar este concepto, ya que la mayoría de los niños (59%) 
ingieren líquidos azucarados.
En relación a las golosinas, su ingesta entre comidas es elevada 472 niños, que 
corresponden a un porcentaje del 70%, nos revela una exposición a un hábito dele-
téreo, resultado similar al encontrado por Feldens104 2010. Esta práctica que tiende 
a perpetuarse en la vida del niño con el consiguiente riesgo para la caries dnetal,, 
corresponde a un patrón de comportamiento donde la golosina es utilizada como una 
muestra de amor, como un pacificador o distractor para determinados momentos, o 
como recompensa.146 Existen estudios que relaciona la baja escolaridad de las madres 
con la mayor ingesta de golosinas.
En este trabajo encontramos que las golosinas son ofrecidas desde temprana 
edad, mucho antes de la erupcion de las piezas dentarias.Las golosinas màs frecuente-
mente ofrecidas son los caramelos y los chupetines.
Con respecto a las bebidas azucaradas entre comidas, que constituyen una prác-
tica habitual en esta grupo etareo, en este trabajo de investigación altos valores en el 
índice ceo-d se relaciona directamente con su consumo de estas bebidas, entre ellas las 
gaseosas, coincidiendo con otros trabajos.44-105-250-301
  En este trabajo de tesis doctoral se encontró que de las bebidas azucaradas la 
que más frecuentemente se consume es el jugo en polvo preparado con agua, corres-
pondiendo a un valor del 34 % de la muestra, las madres encuestadas no creían que 
era perjudicial para los niños ya que se encuentra diluido con agua, con respecto a las 
gaseosas la mayoría conocía su posible efecto cariogénico en especial la coca cola, sin 
embargo coincidían en  que bebidas carbonatadas como la seven up, o sprite no perju-
dicaban la salud dental de sus niños, concepto fundamentado en que era recomendado 
por el médico. Otra práctica menos frecuente que la anterior, pero que se manifiesta 
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en un porcentaje del 2,1% cuando se lo ingiere solo, pero acompaña también a otras 
bebidas, es la preparación de jugos exprimidos, “naturales para las madres” lo que le 
infiere seguridad para la salud, pero que en el biberón o vaso con piquito y repetidas 
veces en el día lo convierten en un factor de riesgo para la presencia de caries dental.
Entre las prácticas alimentarias estudios de Gatica119 revelan la ingesta de bebi-
das azucaradas en el 45,88% (sobre un total de 741 encuestas), cifra inferior al 59,08% 
encontrada en este estudio.
En España Ostos 225 en su estudio asoció la presencia de caries con una historia de 
ingesta frecuente de zumos en el biberón, característica coincidente con este trabajo.
Es esta investigación se encontró una relación significativa entre ceod y los niños 
que tenían ingesta de leche con azúcar, asociada o no a la lactancia materna. Es decir 
que hubo una relación positiva entre ceo-d y lactancia artificial de leche con azúcar y 
otros liquidos azucarados como te, jugo.
En el estudio de Oliveira215, los niños que habían recibido lactancia natural du-
rante menos tiempo tenían mayor posibilidad de presentar caries; por otra parte, se 
observa que los niños en los que se prolongó la lactancia a demanda hasta el año de 
edad o más adelante presentaban con mayor probabilidad caries que los niños que no 
habían prolongado esta prácticagnificativa, para Tsubouchi129 la lactancia materna es 
el factor más estrechamente relacionado con el riesgo de caries de biberón, no coinci-
diendo con esta investigación. 
Corroborando los resultados de esta investigación este trabajo, Cariño55 y Faye101 
observan que la lactancia mixta, combinando la materna con el biberón con azúcar, es 
la práctica más habitual y se asocia con la caries en la infancia temprana.
Azevedo19 en su análisis de factores relacionados con la aparición de caries en niños 
de más de 1 año de edad, destaca  la lactancia materna y la  lactancia materna nocturna. Sin 
embargo el biebrón nocturno fue el factor mas asociado, coincidiendo con Shiboski.280 
Se ha demostrado que la grasa contenida en los alimentos tiene un efecto anticariogé-
nico ya que pueden ofrecer protección al cubrir los dientes y reducir la retención de azúcar y 
también a la placa al cambiar la actividad superficial del esmalte. Las grasas además pueden 
tener efectos tóxicos sobre las bacterias orales y disminuir la solubilidad del azúcar.
Este hecho es significativamente interesante debido a que la cantidad de grasa 
permanece constante (mientras no existan graves deficiencias en la cuota proteica de 
la dieta de la madre) pero varía en la leche del principio y del final de la mamada. La 
leche del comienzo tiene un aspecto acuoso y es de color azulado. Como tiene mucha 
agua le calma la sed al niño, a la vez también es rica en vitaminas, minerales y lactosa. 
La leche del final de la mamada es más blanca que la del comienzo debido a que tiene 
mayor contenido de grasa, la cual le confiere a la leche un componente rico en energía 
necesario para que el niño quede satisfecho y aumente de peso apropiadamente. 
Si se cambia al niño muy rápidamente de un pecho a otro sin que haya obtenido 
la leche del final, se desaprovecha el efecto detergente de la grasa como mecanismo 
anticariogénico. La grasa de la leche materna representa una ventaja importante cuan-
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do es comparada con las fórmulas artificiales ya que protege a los dientes de los pro-
ductos del metabolismo de bacterias cariogénicas.260
Con respecto  Mohebbi196 en el 2008 encontrò que: la carga de la alimentación 
con leche de botellas en la noche fue un determinante claro para ECC, mientras que 
la lactancia materna en sí misma, su duración, la carga de la lactancia materna en la 
noche no lo eran. En este trabajo de tesis doctoral concuerdo con el autor al corroborar 
que la lactancia natural por sí sola no constituye un factor predominante en las CTI, 
ya que en mi análisis estadístico la lactancia prolongada es una constante tanto para 
aquellos niños que presentaron caries como para los que no la presentaron.
Por otra parte otros autores en oposición a esta investigación han encontrado 
asociación estadísticamente  significativa entre CTI y la  lactancia materna prolon-
gada, entre otras variables.317 Numerosos estudios sugieren que la prolongada y ex-
cesiva lactancia materna está asociada con caries rampante en los niños277 y que la 
CTI ha sido relacionada a la lactancia materna prolongada más allá del año de vida 
En contraposición una serie de argumentos refutan la asociación entre lactancia ma-
terna y CTI dentro de los cuales están el hecho de que culturas que mantienen hábitos 
de alimentación ancestrales, sin incorporar hábitos de alimentación actuales(sacarosa) 
tienen baja prevalencia de caries; otro de los argumentos es que mientras el hábito de 
lactancia materna ha disminuido y además se extingue con la edad, la prevalencia de 
CTI ha sido constante y aumenta con la edad. Lo que está claro es que la relación entre 
caries y lactancia materna es compleja y que hay muchas variables biológicas tales 
como infección de streptococcus mutans, hipoplasia de esmalte, consumo de azúcar y 
variables como nivel educacional de la madre y/o estado socioeconómico que pueden 
influir y afectar la salud oral.
Las divergencias de resultados sobre el uso da mamadera nocturna deben ser 
analizados considerando  la complejidad del proceso salúd-dolencia, que exige un 
abordaje jerárquico entre los factores de riesgo sociales, comportamentales y bioló-
gicos, segun el contexto social donde las dolencias son producidas, 27-135-186-206-241-303 
sostienen que, de la misma manera que la caries está frecuentemente asociada al uso 
uso de mamadera, hay  niños libres de caries que ambién toman mamadera en la cama. 
Sin embargo para autores como Tiberia301 los factores que proporcionan la mayor parte 
del riesgo de caries son: quedarse con una mamadera mientras se duerme.
Cabe mencionar los trabajos que evalúan datos sobre las prácticas de alimen-
tación infantil y los hábitos alimenticios, donde las prácticas de alimentación infantil 
mostraron la asociación entre la SECC y la lactancia de la noche en niños mayores de 
12 meses de edad. El uso de una mamadera en la noche como un sustituto del chupete 
y su uso en la demanda durante el día también se correlacionaron con SECC.19 Estos 
últimos datos coinciden con este trabajo de tesis, no así el primer concepto. 
Muchos autores concuerdan que la asociación de  factores se relaciona significa-
tivamente con ECC: edad, dulces, bebida gaseosa, 143 la hora de dormir, comer, retraso 
en el inicio del cepillado, el bajo nivel educativo de los padres, cuidado de niños pri-
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vado, aumento del número de hermanos, la residencia rural y la falta de conocimiento 
de la salud oral, entre otros.317
Para algunos autores250 la relación entre lactancia nocturna y prevalencia de ca-
ries es definitoria, no asì para esta investigación.
En esta investigación de tesis doctoral se relaciona los ceo-d más altos en dos 
grupos de niños, a) los que presentan lactancia artificial (leche bovina) con el agregado 
de azúcar e ingesta de líquidos azucarados en el biberón, b) los que presentan ingesta 
de biberón con leche de vaca azucarada más lactancia materna.
La lactancia materna por si sola en este análisis no constituye una variable direc-
tamente relacionada con el ceo-d más alto. 
Estudios que tienen el propósito de evaluar el efecto de la leche bovina en el 
recuento de Streptococcus Mutans, biofilms y en la desmineralización del esmalte y la 
dentina, sugieren que si bien la leche de vaca es menos cariogénica que la sacarosa no 
se debe considerar un producto seguro para las caries.201
La asociación entre el uso de medicamentos y presencia de caries, ceo-d,  fue sig-
nificante en este estudio, coincidiendo con algunos trabajos estudios sobre el potencial 
cariogénico de algunos medicamentos infantiles que contienen azúcares en su compo-
sición.211 No podemos olvidar que los medicamentos producen además de sus efectos 
terapéuticos, diversos efectos adversos. Dentro de estos efectos existen algunos que se 
pueden manifestar a nivel de la cavidad bucal, entre los cuales destaca la xerostomía y 
la caries dental, en este estudio el ceo-d fue más alto en aquello niños que consumieron 
medicamentos (puf y gotas), y más bajo en aquellos  que no los consumieron. El uso de 
medicamentos orales pediátricos sin prescripción también puede ser parte de la rutina 
diaria de muchos niños, es importante considerar que a veces los medicamentos con-
sumidos por los niños son medicamentos no prescritos. Muchos de los medicamentos 
utilizados con frecuencia, producen una disminución del flujo salival, lo cual influye 
notablemente en la manifestación del proceso carioso de los tejidos dentarios.
La promoción de salud de los bebes depende de la concientización de los padres 
sobre la importancia de la higiene bucal.214
Con respecto a la higiene, numerosos estudios concuerdan que uno de las varia-
bles más significativas la constituye la higiene bucal, existe asociación entre la CTI y 
prácticas inadecuadas de higiene oral. 123-188 
 Muchos padres suelen despreocuparse por el cuidado bucal de la primera den-
tadura de sus hijos, para lo que argumentan que de todos modos los dientes de leche 
tienen que caerse. Melgar Hermosa185 encontró que solo el 31% realizaba la práctica 
de higiene bucal, en este estudio de tesis doctoral  las cifras encontardas son mayores, 
ya que el 54,94% (372) nunca realizò esta practica
La evidencia de placa a simple vista en esta investigación corresponde al 23,4 % 
(158) de la muestra total de los pacientes, de los cuales el 6,7%  (47) presenta presen-
cia de placa a simple vista sin presencia de caries, es decir que el 16,7% (111) de los 
pacientes presentaron placa a simple vista y caries. Estudios de factores asociados con 
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ECC encontraron que los niños con presencia, de placa visible eran 2,78 veces más 
propensos a tener ECC, 203 al igual que es estudio de Goldstein123 que fue concluyente 
en demostrar que infantes que fueron introducidos tardíamente al cepillado dental, el 
riesgo de desarrollar Caries Temprana de la Infancia se incrementa considerablemente. 
Este resultado coincide con investigaciones donde se considera a la placa bacteriana 
como un factor de riesgo importante en la génesis de la Caries Temprana de la Infan-
cia. Estos resultados corroboran hallazgos previos de otros investigadores Berkowitz, 
1980, 1994; Bedos y Brodeur, 2000; Wandera y col. 2000122, quienes afirman que hábi-
tos deletéreos de higiene oral representan un riesgo significativo para caries dental.
Los niños de alto riesgo aquellos con signos tempranos de ECC, incluyen la 
falta de higiene oral143-301, concordando con lo encontrado en esta investigación donde 
los pacientes que presentaban higiene diurna y nocturna presentaban niveles bajos de 
ceo-d. Cabe mencionar que curiosamente no se llegaron a detectar diferencias signifi-
cativas de ceo-d entre pacientes sin higiene nocturna y diurna y pacientes con higiene 
en ambas instancias, probablemente esto se deba a que no se evalúo la calidad del ce-
pillado y no se menciona si el cepillado es realizado por los padres. En las entrevistas 
se deja ver que en muchos casos son los niños los encargados del cepillado. Si bien es 
sabido que esta práctica debe ser realizada por un adulto, los padres manifiestan como 
un signo de madurez o inteligencia que el niño pueda cepillarse solo. La higiene bucal 
infantil es responsabilidad  de los adultos, al menos hasta que el niño posea la habili-
dad motora adecuada para efectuar estos procedimientos, nunca antes de los 5 años. Se 
considera que el niño es autónomo a partir de los 8-10 años de edad.75-228  En estudios 
de Tiano300 no se encontró asociación entre la calidad de la higiene oral y las variables 
de estudio, entre ellas la prevalencia de caries. 
Los niños que iniciaron más tardíamente el cepillado dental (entre 10-30 meses) 
aumentaron significativamente el riesgo de desarrollar CTI. Otros autores, en un estu-
dio realizado en Brasil con niños de 0-30 meses de edad, reportaron el cepillado dental 
como factor de protección para CTI.123 También Gudiño129, encontró asociación entre 
el inicio tardío del cepillado dental después de los 11 meses y CTI.
El diseño transversal no permite la evaluación de la causalidad. Por otra parte, 
puede haber ocurrido el sesgo de memoria por parte de los padres, en cuanto a los as-
pectos relacionados con el primer año de vida del niño. 
A igual que en otras investigaciones317-81 no se encontrò asociación estadística-
mente significativa entre CTI y los factores encuesta de dietacariogénica, aseo bucal, 
frecuencia de cepillado y cepillado antes de dormir. Esto se debe a los sesgos deinfor-
mación propios de cualquier encuesta o entrevista y que tiene que ver con la deseabi-
lidad social, es decir, responden lo que creen que es correcto o lo que el profesional 
desea escuchar, ocultando la información verdadera.118-81
El presente estudio respecto a la higiene bucal difiere de lo reportado  por Qui-
nones251 quienes encontraron un índice de higiene bucal adecuado en un 60,5 % cifra 
mayor a este trabajo, difiere con Melgar185 quien encontró que solo el 31% tenía el 
hábito del cepillado dental.
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CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 
La prevalencia de caries se manifiesta tempranamente.
La prevalencia de caries en la infancia temprana aumenta con la edad. 
El sexo no influye sobre la prevalencia de caries.
Las piezas más afectadas por las CTI son los incisivos superiores cunado se ana-
lízan individualmente y los molares cuando se evaluan grupos dentarios.
Al analizar los factores sociodemográficos el haber recibido charlas de educa-
ción para la salud no son parámetros que se relacionaron estadísticamente con la CIT. 
Hay diferencias significativas en el ceo-d de los niños y el nivel educativo de 
las madres. Mayor nivel de educación en las madres se relaciona a valores ceo-d más 
bajos en los niños. 
El estado de riesgo y actividad de caries de las madres fue significativamente 
positivo en relación al ceo-d de los niños( hijos).
Las caries no tratadas en las madres incrementan el riesgo de caries en sus hijos, 
hubo una correlacion significativa entre riesgo y actividad de caries en las madres y 
actividad de caries en sus hijos.
El comportamiento de las madres sobre soplar la comida o probarla con la mis-
ma cuchara con la que le da de comer a su hijo influye significativamente en el ceo-d 
de los mismos.
La práctica de besar a los niños en la boca o cerca de ella (”piquitos”) no fue 
significativa en los valores del ceo-d.
El uso del chupete con sustancias azucaradas  no resultò una variable significati-
va en relación al ceo-d, probablemente debido a que esa práctica no es habitual en este 
grupo de personas.
Al considerar  la lactancia materna, se observa que  por sí sola no es un factor 
relacionado positivamente al  mayor valor del ceo-d.
La lactancia materna es un factor significativo en la aparición de caries cuando 
se asocia al consumo de otros hidratos de carbono.
Entre los hábitos alimenticios la utilización del biberón con leche azucarada solo 
o combinado con lactancia natural se los relaciona directamente a CIT, encontrándose 
los niveles más altos de ceo-d.
La utilización del biberón con líquidos azucarados, leche o jugos en sus diferen-
tes presentaciones se relaciona significativamente con la presencia de caries.
Entre los hábitos alimenticios la ingesta de alimentos azucarados con un aumen-
to en los momentos de azúcar constituye una de las variables más significativas para 
los altos niveles de ceo-d encontrados en este trabajo. A mayor consumo de sólidos o 
líquidos azucarados entre comida mayores valores de ceo-d.
Hubo correlación significativa entre CIT y  el consumo de medicamentos.
En el análisis de los hábitos de higiene oral los pacientes que recibieron higiene 
diurna y nocturna tuvieron un ceo-d significativamente menor que el resto.
Estudio clìnico epidemiológico de prevalencia de caries en niños de 0 a 30 meses y determinación de los factores de 
riesgo en una población de la ciudad de Berisso.
TESIS
2014
 Pág. 161
 El ceo-d no presentó diferencias significativas entre las distintas frecuencias de 
cepillado, es importante resaltar que no fue evaluado la calidad del cepillado, lo que 
implicaría que tal vez menos veces pero con más calidad serían suficientes en esta 
etapa para evitar las CIT. 
Se detectó correlación significativa entre los meses transcurridos desde que comenzó 
el cepillado, cuanto más tempranamente se iniciaron en esta práctica el ceo-d fue menor.
Se debe tener cuidado con las generalizaciones de algunos de los resultados, ya que la 
caries como enfermedad biosocial, se relaciona con aspectos propios de cada grupo pobla-
cional, es por eso que estudios dirigidos a poblaciones semejantes deben ser realizados.
Es necesario fomentar la promoción de la salud  salud en el medio ambiente íntimo 
(núcleo familiar) de hábitos, conductas y comportamientos saludables ya que se reco-
noce que las enfermedades bucales más prevalentes están directamente relacionadas al 
estilo de vida y este grupo etareo depende exclusivamente de los padres y/o cuidadores.
Resulta imprescindible controlar la transmisibilidad microbiana resaltando funda-
mentalmente el papel de la madre en la instalación de la flora bucal definitiva del niño y 
un factor de riesgo determinante del proceso salud-enfermedad bucal del su hijo.
Es inevitable trabajar desde el embarazo en prácticas de educación y promoción 
de la embarazada en el contexto materno-infantil, informar que la salud bucal de los 
padres/cuidadores tiene una relación directa con la salud bucal del bebé.
El acompañamiento de la tendencia de caries de los pre-escolares menores de 3 
años es algo relatibamente reciente y es difícil el poder de generalización, por utilizar 
metodologías diferentes en  edades variadas, perjudicando los análisis comparativos.
Las carencias de información local y regional son atribuidas a la tradición de 
levantamientos epidemiológicos para dentición permanente y el atraso en las investi-
gaciones para dentición temporaria. Es importante la realización de más estudios sobre 
la población de 0 a 30 meses, los cuales deben ser regionales. 
Estimo necesario ampliar este campo y realizar estudios con un seguimiento a 
largo plazo, para obtener resultados adisionales de interés.
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DATOS PERSONALES DEL NIÑO 
Nombe y Apellido: 
Sexo: 
Edad: 
Fecha de nacimiento: 
Lugar de nacimiento: 
Localidad - Provincia – País:  
	  
DATOS FAMILIARES 
Nombre madre: 
Lugar de nacimiento/ País: 
Nivel de Educación : 
Núcleo familiar:  
Padre       (      )      
Madre      (      ) 
Abuelos   (      )      
Otros       (       ) 
Hermanos: (    ) 
Nombre             Edad 
Nombre            Edad 
Nombre            Edad 
 
 
 
	  
ANEXOS I
• HISTORIA CLÍNICA Nº:
• FECHA: 
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EVALUACIÓN GENERAL 
Duración embarazo:               (    ) Meses          Prematuro (   ) 
Parto:    Normal (   )                          Cesárea (   )                          Fórceps (   )           
Medicación en el embarazo               Si (   )           No (   )  
Nombre del medicamento:                           
Durante cuánto tiempo: 
Motivo 
¿Tomó flúor?       Si (   )                     No (    ) 
	  
EVALUACIÓN RIESGO/ ACTIVIDAD DE LA MADRE 
Presencia de caries: si (  )      no (  )  
Presencia de  restauraciones: si (  )      no (  ) 
Raíces: si (  )      no (  ) 
Exposición a fluoruros: si (  )      no (  ) 
Fecha de la última visita al odontólogo:      (   ) meses     (  ) años  
Controles periódicos al odontólogo: si (  )      no (  ) 
Presencia de placa a simple vista: si (  )      no (  ) 
Presencia de gingivitis: si (  )      no (  ) 
Dieta: Momentos de azúcar:    hasta 4 (  )    más de 4 (   ) 
Pérdida de piezas dentarias: si (  )      no (  ) 
Cantidad de cepillados diarios: (   ) 
Recibe tratamiento preventivo: si (  )      no (  ) 
Cooperación del paciente: buena (  )     regular (  )     mala (  ) 
INDICADORES 
RIESGO:   con riesgo (   )  sin riesgo (   )    
ACTIVIDAD:    con actividad  (  )         sin actividad  (  )      
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EDUCACIÓN PARA LA SALUD DE LA MADRE 
¿Se atendió durante el embarazo?        Si ( )                no ( ) 
 
Hospital ( )           Salita ( )               Particular ( ) 
 
Profesional:        Obstetra ( )              Ginecólogo ( )           Partera ( )                 
Otro ( ) 
 
¿Antes del parto se entrevistó alguna vez con el pediatra?     Si ( )           no ( ) 
 
Motivo:   
 
¿Recibió alguna vez información sobre el cuidado de su bebé antes del parto? 
Si ( )           No ( )           ¿De quién? -------------------------------------------------- 
¿Recibió alguna vez información sobre el cuidado de la boca de su bebé antes del  
parto?    Si ( )             no ( ) 
En caso afirmativo.    ¿De quién?  
  
¿Recibió alguna vez información sobre el cuidado de la boca de su bebé después 
del nacimiento?             Si ( )             no (  )     
 
	  
DATOS DEL NIÑOS / DATOS DESDE EL NACIMIENTO 
Presentó dificultades en la succión Si (    )    No  (   ) 
Enfermedades desde el nacimiento 
 1) 
 2) 
Tomó medicamentos: Si (   )                           No (   ) 
Motivo: 
Nombre comercial: 
Presentación 
Puf: 
Gotas: 
Jarabe: 
Solución:   
 
Frecuencia:      
Tomas por día :                              Durante: 
Traumatismos en boca   si (  )                        no  (   ) 
¿Cuantas veces? 
¿A qué edad? 
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HÁBITOS 
¿Usa o Usó chupete?  Si     (   )                      No (  ) 
¿Desde cuándo? 
¿Hasta cuándo? 
¿Coloca/ba alguna sustancia?   Si     (   )                      No (  ) 
¿Siempre?  
¿A veces? 
 
¿Cuál?  
Leche con azúcar: 
Miel: 
Dulce de leche: 
Jugo artificial: 
Mermelada: 
Jugo fruta natural: 
Gaseosa: 
Otras  
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HISTORIA ALIMENTARIA Y DE LA NUTRICION 
Pecho exclusivo:(  )                    Pecho y biberón:(  )                    Sólo biberón:(  ) 
Pecho exclusivo: 
¿Desde cuándo?    ¿Hasta cuándo? 
 
 
Frecuencia diaria: 
Biberón 
¿Desde cuándo?    ¿Hasta cuándo? 
 
 
Frecuencia diaria: 
Agregado de Endulzantes:  
Azúcar: Si     (   )                      No (  ) 
¿Cuántas cucharadas? 
Miel: Si     (   )                      No (  ) 
Cuántas cucharadas? 
Tipo de leche  
¿Maternizada?: 
 Si     (   )                      No (  )            
 
¿Con azúcar?:   
Si     (   )                      No (  ) 
 
¿De Vaca?       
Si     (   )                      No (  )                  
¿Con azúcar?      
Si     (   )                      No (  ) 
 
 
Biberón con agregado de otros líquidos 
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EVALUACIÓN  DIARIA DE CONSUMO DE HIDRATOS DE CARBONO PARA 
NIÑOS QUE DEJARON LA LACTANCIA TOTAL O PARCIALMENTE 
¿Qué consume en el desayuno?                                                     ¿Cuánta agregada azúcar? 
 
¿Qué consume entre desayuno y almuerzo?   
                                                                
¿Cuánta agregada azúcar? 
 
¿Qué almuerza? ¿Cuánta azúcar agregada? 
 
¿Qué bebe en el almuerzo? ¿Cuánta azúcar agregada? 
 
¿Qué come o bebe entre almuerzo y 
merienda?  
                                                                         
¿Cuánta azúcar agregada? 
¿Qué merienda?                                                                                     ¿Cuánta azúcar agregada? 
 
¿Que come o bebe entre la merienda y la 
cena?                                    
¿Cuánta azúcar agregada? 
 
¿Qué cena? 
 
¿Cuánta azúcar agregada? 
¿Que bebe en la cena? 
 
¿Cuánta azúcar agregada? 
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CONTACTO CON AZÙCAR Y GOLOSINAS 
¿Cuál considera que fue el primer contacto del bebé con el azúcar? 
¿Le da golosinas?    Si  (  )      no (  ) 
¿Cuáles?  
¿Cuál fue la primera golosina que le dio?           
Chupetín 
Caramelos 
Alfajor  
Otros 
 
¿Quién se la ofreció? 
Madre: 
Padre:  
Abuelos: 
Cuidador 
Otro 
 
¿A qué edad?: (  ) meses 
	  
 
ALIMENTACIÓN NOCTURNA 
Alimentación para dormir o durante la noche: Si (  )       no (  ) 
Pecho ( )         biberón ( )        tés ( )                  otros: 
Desde cuándo:                        
Hasta cuándo                 
Frecuencia:              cantidad de veces  
Luego ¿le higieniza la boca? Si (  )       no (  ) 
Observaciones sobre contenido y forma 
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VENTANA DE INFECTIVIDAD 
¿Prueba o probaba  la mamadera antes de dársela al bebé?     Si (  )       no (  ) 
¿Limpia/ba con su boca  el chupete antes de dárselo al bebé?      Si (  )       no (  ) 
¿El niño es besado en la boca?       Si (  )       no (  )                                         
¿Por quién? 
Madre: 
Padre:  
Abuelos: 
Cuidador: 
Hermanos: 
Otro:  
 
	  
 
HIGIENE BUCAL 
¿Desde que nació le realiza algún tipo de higiene bucal?    Si(  )                    No(  ) 
¿Desde cuándo?           Meses:   (  ) 
¿Con qué?         
Tipo cepillo:             
Cepillo  
Gasa  
Dedil goma  
 
Frecuencia  diaria:  Siempre            A veces                  Nunca                   Pocas veces 
¿Antes de acostarse por la noche?    Si   (  )            No (  ) 
¿Alguna vez usó pasta dental en la higiene del bebé?    Si ( )                  No (  ) 
¿Cuál?                                                           Nombre comercial: 
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EVALUACION DENTAL 
¿Cuándo le erupcionó el primer diente?   
¿Qué pieza dentaria erupcionó primero?    
¿Molestias odontológicas de la erupción? 
Prurito gingival                 
Diarrea 
Irritación 
Fiebre 
Aumento salivación          
Sueño agitado                   
Otros 
 
	  
EVALUACIÓN DE LA BOCA DEL BEBÈ 
Labios   
Carrillos 
Lengua 
Piso de boca 
Encías 
Reborde 
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N
• ODONTOGRAMA:
5) Cuadrante superior derecho
6) Cuadrante superior izquierdo
7) Cuadrante inferior derecho
8) Cuadrante inferior izquierdo
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ANEXO 2
Abreviaturas utilizadas en la recolección de datos
Capítulo I
a) Caries
X: hay caries
b) Grupo de dientes
IS: incisivos superiores
II: incisivos inferiores
CS: caninos superiores
CI: caninos inferiores
MS: molares superiores
MI: molares inferiores
c) Piezas dentarias afectadas 
- Por número de pieza dentaria:51,52,53,54,55,61,62,63,64,65,71,72,73,74,75,  
 81,82,83,84,85.
Tipo de caries: 
• A: abierta     
• C: cerrada   
• MB: mancha blanca
-  Localización de caries: 
• M: mesial
• D: distal
• V: vestibular
• L: lingual (para los inferiores)
• P: palatino (para los superiores)
• O: oclusal
d) Presencia de placa bacteriana a simple vista
X: hay presencia de placa bacteriana a simple vista
Capítulo II
a) Nivel educativo de la madre
PC: primario completo
PI: primario incompleto
SC: secundario completo
SI: secundario incompleto
TC: terciario completo
TI: terciario incompleto
UC: universitario completo
UI: universitario incompleto
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b) Riesgo y/o actividad
R: Riesgo 
A: Actividad
c) Ventana de infectividad
Prob./sopl: si prueba o sopla la comida al alimentarlo
Chupete: si limpiaba en su boca el chupete
Besos: si le dan piquitos o besos en la boca .
X: Se marca con una cruz cuando esa acción se realizaba
d) Educación .para la salud:
X: recibió charlas de educación para la salud en diferentes medios por ej: colegios, etc
e) Hogar conviviente
M: Madre
P: Padre
H: Hermanos
A: Abuelos
Capítulo III
Momentos de azúcar marcamos la cantidad de cada uno de ellos.
Solidos  Diurnos 
Líquidos diurnos 
Líquidos nocturnos 
Total momentos de azúcar
Capítulo IV
Lactancia: se marca con una x, el tiempo en meses
Lactancia natural: diurno-nocturno y el tiempo en meses
Biberón-leche-sin azúcar: diurno-nocturno y el tiempo en meses
Biberón-leche con azúcar: diurno-nocturno y el tiempo en meses
Biberón otros líquidos azucarados: diurno-nocturno 
J: jugo
G: gaseosa
T: te
E: exprimido
Y: yogurt
Capítulo VI
 Pacientes con alimentación sólida: se marcan con una x.
a) Sólidos entre comidas con azúcar
-Galletitas-pan-dulces cereales
-Lácteos azucarados 
-Frutas 
-Golosinas
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b) Líquidos azucarados entre comidas
J: jugo
G: gaseosa
T: te
E: exprimido
Y: yogurt
CapítuloVII
Riesgo de caries no relacionado a la alimentación.
a) Madre tomó flor en el embarazo: X significa si
b) Niño tomó medicamentos: si los tomo, coloco que tipo tomó:
G: gotas
P: Puf tipo
Si fue diurno  o nocturno. 
c) Chupete con Hidrato de  Carbono: marco con X si lo usó
d) Higiene: 
- Momento: 
• diurno 
• nocturno (marco con X)
-Frecuencia:
• Pocas veces: corresponde a 1 vez por semana o menos. 
• A veces: corresponde a  2 o màs veces por semana. 
• Siempre. Corresponde todos los días al menos una vez al dia.
e) Tiempo de higiene: Hace cuanto tiempo que lo higieniza: se colocan los meses
f) Usa pasta flúor: se marca con X cuando  la usó.
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